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ACERCA DE LA CIB 


La CIB es una entidad científica y académica creada el 21 de agosto de 1970 en la Universidad 
de Antioquia. Su primer laboratorio, independiente de la Universidad, inició labores en 1978, en 
el Hospital Pablo Tobón Uribe de Medellín. En 1995, la institución construyó su propia sede, un 
edificio de cuatro pisos (3.800 m?), en el cual se alojan el Fondo Editorial, el área administrativa, 
varios laboratorios de investigación y diagnóstico, un insectario, un bioterio, y las instalaciones 
requeridas para esterilización y preparación de medios de cultivo y reactivos. 

Cuando usted adquiere un libro del Fondo Editorial de la Corporación para Investigaciones 
Biológicas (CIB), contribuye a la investigación científica en las áreas médica y biotecnológica. 

La CIB es una institución privada, sin ánimo de lucro, dedicada a: 


Formación de investigadores 

La CIB trabaja permanentemente en la formación de universitarios interesados en la investiga- 
ción que proceden de varias universidades del país, y promueve su desarrollo en la disciplina 
científica. En programas de posgrado (maestrías y doctorados) tiene acuerdos de sociedad con la 
Universidad Pontificia Bolivariana, Universidad de Antioquia, Universidad del Rosario y Universi- 
dad Nacional de Colombia. En pregrado, capacita a médicos, biólogos, bacteriólogos, microbió- 
logos y auxiliares de laboratorio. 


Difusión del conocimiento 

Las investigaciones de la CIB se traducen en artículos científicos publicados en revistas indizadas, 
nacionales e internacionales, lo cual contribuye con el progreso de la ciencia mundial desde el 
ámbito latinoamericano. Los investigadores de la CIB participan, como autores y editores, en 
varios de los libros del Fondo Editorial que hoy cuenta con más de cincuenta títulos. 


Servicios de diagnóstico 

La CIB proporciona, a médicos y laboratoristas, ayuda en la ejecución y elaboración de exáme- 
nes diagnósticos especializados, en el campo de las enfermedades infecciosas. Además de los 
exámenes microbiológicos tradicionales, la CIB ofrece pruebas inmunológicas y moleculares, 
así como nuevas pruebas basadas en tecnologías rápidas (p. ej., PCR) que son de gran utilidad 
diagnóstica. Igualmente ha desarrollado pruchas rápidas para el aislamiento e identificación de 
micobacterias, así como para la determinación de la sensibilidad a medicamentos antituberculo- 
sos y antifúngicos, Únicos en el país por su rapidez y confiabilidad. 


Investigación 
En la CIB creemos que la investigación representa un esfuerzo coordinado entre pares inves- 
tigadores, jóvenes investigadores y estudiantes, auspiciado y coordinado por instituciones in- 
teresadas en el avance científico y tecnológico del país. La CIB abre caminos para los jóvenes 
interesados en la investigación y les ofrece acompañamiento en su trabajo, de manera que hacer 
ciencia se convierta para ellos en un proyecto de vida. 

A continuación presentamos las unidades de investigación del área de la salud de la Corporación: 


Micología médica y experimental. Respaldada por la Universidad de Antioquía y la Universidad 
Pontificia Bolivariana, es considerada centro de referencia nacional para el estudio y diagnóstico de 
las micosis, con más de treinta años de experiencia en el desarrollo de nuevas herramientas para 
el diagnóstico rápido y oportuno de estas enfermedades, lo que se traduce en beneficios para los 
pacientes, 


Bacteriología y micobacterias. Con el apoyo de la Universidad Pontificia Bolivariana, tiene 
una trayectoria de trabajo de más 20 años de experiencia, durante los cuales ha implementado 


métodos que permiten el diagnóstico rápido de la tuberculosis y la determinación de resistencia 
a Mycobacterium tuberculosis a los medicamentos específicos, 


Biología celular y motecular. Con más de 15 años de experiencia en programas referentes 
a la aplicación de la biología molecular y la genética de los agentes causales de micosis sisté- 
micas, incluyendo la participación en el desarrollo del genoma del hongo patógeno humano 
Paracoccidioides brasiliensis. Cuenta además con una línea de investigación en hipertensión y 
riesgo cardiovascular, la cual se ha enfocado en el estudio de las causas genéticas de la hiperten- 
sión esencial y de los factores de riesgo cardiovascular. 


Centro clínico y de investigación SICOR. Institución de salud que aplica los conocimientos 
científicos y desarrollos tecnológicos en el área de la cardiología para la detección temprana, 
monitorización y tratamiento de los problemas cardiocirculatorios, y para la reducción de sus 
riesgos y complicaciones. SICOR transfiere a la comunidad Jos desarrollos de la línea de inves- 
tigación en Hipertensión y Riesgo Cardiovascular de la Unidad de Biología Celular y Molecular. 


Unidad clínica y de investigación en micosis y tuberculosis. La Unidad Clínica tiene como 
objetivo la atención de pacientes con enfermedades producidas por hongos y micobacterias, 
principalmente, con el fin de optimizar su diagnóstico y tratamiento a través de estudios naciona- 
les e internacionales que conducirán al desarrollo de nuevos medicamentos, nuevos protocolos 
y nuevas herramientas diagnósticas. El trabajo de la Unidad Clínica se hace en convenio con 
hospitales como el Hospital La María de Medellín, 


Desarrollo en biotecnología y biodiversidad 

La CIB también trabaja en la evaluación de bacterias y hongos utilizados en la producción de 
bioinsecticidas, así como en el desarrollo de plantas modificadas genéticamente para que se 
hagan resistentes a plagas y enfermedades. Énfasis especial se da al desarrollo de proyectos que 
buscan el conocimiento, la conservación y el uso sostenible de la biodiversidad de Colombia. 
Estos y otros proyectos de investigación, así como la prestación de servicios derivados de estos 
desarrollos, son adelantados por grupos de investigación en Fitosanidad y Control Biológico, 
Biotecnología Vegetal, Biodiversidad y el Laboratorio Central de Servicios, que presta apoyo en 
el área de diagnóstico y control para los sectores agroindustrial y agropecuario. 


Si desea conocer más sobre las líneas de investigación y los servicios de diagnóstico ofrecidos 
por la CIB, por favor ingrese a nuestra página web www.cib.org.co 


COMENTARIO A LA OBRA 


Desde 1984, cuando escribimos la primera edición, los autores hemos recopilado datos, 
publicaciones y nuevas fotografías que nos permitieron publicar 3 ediciones más, en 1992, 
1998 y 2003. La quinta edición se publica en 2012 con más de 1.500 referencias bibliográfi- 
cas y lecturas recomendadas, todas las fotografías en color y los datos actualizados de todas 
las enfermedades parasitarias y de las producidas por animales venenosos y ponzoñosos. 
Cada tema tratado fue resumido en un párrafo corto que se presenta en la parte inicial con 
un color de fondo que lo hace sobresaliente, que sirve para consulta rápida. 


El capítulo sobre animales venenosos y ponzoñosos, aunque no corresponde a enfermeda- 
des parasitarias, se mantiene en esta edición debido a lo importante del tema, el cual no se 
encuentra fácilmente en textos de medicina, 


Estos libros se han escrito pensando siempre en los estudiantes de las ciencias de la salud 
y en los médicos, generales o especialistas, que tienen necesidad de saber, no solo la infor- 


mación básica, médica y biológica de los parásitos, sino los últimos datos en epidemiología, 
clínica, tratamiento y prevención de las enfermedades parasitarias. 
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UNIDAD 1 


Generalidades 


Capítulo 1. Conceptos generales sobre parasitología.......... e 


Conceptos generales sobre 


parasiología 


* Aspectos históricos 

» Asociaciones biológicas 
+ Terminología 

» Clasificación 

+ Adaptaciones biológicas 
» Ciclos de vida 

» Mecanismos de acción 

+ Inmunología 

+» Biología molecular 

* Epidemiología 


ASPECTOS HISTÓRICOS 


Desde tiempos antiguos los pueblos de todas 
las culturas han tratado de explicar las causas 
de la enfermedad y la muerte, para lo cual han 
combinado conceptos religiosos, mágicos, de- 
moníacos, astrológicos, y en los últimos siglos 
explicaciones científicas. Igualmente en la cu- 
ración de esos males han participado brujos, 
sacerdotes, barberos, chamanes y médicos, se- 
gún la época, el tipo de enfermedad y la etapa 
en que han desarrollado sus conocimientos. 
Según las culturas se ha utilizado todo tipo 
de curaciones como rezos, sortilegios, recetas 
con plantas y extrañas combinaciones esoté- 
ricas. En los últimos siglos se emplearon quí- 
micos, productos derivados de plantas y con 
la ciencia y tecnología, compuestos sintéticos. 

Los conceptos sobre el origen de las en- 
fermedades, entre las que se incluyen las pro- 
ducidas por parásitos, se fueron trasmitiendo 
por la tradición oral, como aparecen en la 
Biblia y luego con el invento de la escritura 
en registros escritos. Posiblemente a finales 
del siglo IV antes de Cristo se dejaron regis- 
tros sobre la práctica médica de esos tiempos. 
Actualmente se dispone de muchos escritos 


+ Prevalencia de las parasitosis 

»+ Distribución geográfica 

* Prevención y control 

» Importancia económica 

» Generalidades sobre parásitos del rei- 
no Protista 

. Generalidades sobre Helmintos 

+ Generalidades sobre Artrópodos 

+ Bibliografía 

» Referencias bibliográficas 


médicos sobre las enfermedades comunes 
de los pueblos antiguos, pero los principales 
son los “papiros” de la época faraónica. Como 
no se distinguían científicamente los agentes 
causales de las enfermedades, las descripcio- 
nes de ellas se referían a los aspectos clínicos 
generales, como se encuentra en el papiro de 
Ebers (1550 a.C.) en donde se recopila gran 
información de las llamadas enfermedades in- 
ternas, y se mezclaba la magia y la ciencia. En 
él se hace referencia a la hematuria, manifesta- 
ción clínica importante en la esquistosomiasis 
por Schbistosoma baematobium. Huevos de 
esta parásito fueron encontrados calcificados 
en momias embalsamadas (1200 a.C.).0! El 
llamado papiro de Berlín (1500 a.C.) trata so- 
bre enfermedades de los niños; y en el papiro 
Chester Beatty (1300 a.C.) se hace referencia a 
las enfermedades digestivas. 

Los términos “gusano” y “verme” aparecen 
en los escritos egipcios, explicando conceptos 
sobre las dolencias del cuerpo y del espíritu, 
las que relacionaban con el demonio. Se men- 
cionan específicamente en el papiro Anasta- 
sio, y se hace referencia al “quinto gusano que 
pica el diente”, como responsable de las caries 
dentales responsables del dolor. En el siglo 1 


ida 


Conceptos grnerales sohre narasirología 


Parasitosis humanas 


d.C., un médico del emperador Claudio, reco- 
mendaba ahumar el gusano hasta matarlo con 
el narcótico llamado “beleño”. La falsa teoría 
sobre las caries persistió durante muchos si- 
glos en varias culturas, hasta que Pierre Fau- 
chard (1733) en su libro sobre odontología, 
rechazó a los gusanos como causa del “dolor 
de muela” así como la teoría de los gusanos 
dentales.!?! El médico francés Nicholas An- 
dry, apodado el “doctor gusano”, propuso en 
1701, la existencia de otros gusanos como cau- 
sa de enfermedad, y fue el primero en afirmar 
que la Taenia del hombre estaba compuesta 
por cabeza, cuerpo y cola; y describe correc- 
tamente el escólex de Taenía saginata. Este 
médico publicó el tratado titulado “Sobre la 
generación de gusanos dentro del cuerpo hu- 
mano”, en el que explicaba la patología ver- 
micular que sería la causa de varias enferme- 
dades como peste, sífilis y viruela y proponía 
curaciones antihelmínticas.!% 

En los primeros siglos se tenía gran fe en 
el poder mágico de las palabras y se utilizaron 
conjuros para las curaciones. Estas creencias 
Hegaron hasta la Edad Media. y en esta época se 
conoció el “conjuro de Tegernsee para los gu- 
sanos”, que en una traducción del lenguaje de 
este tiempo dice: “gusano arrástrate hacia fue- 
ra, acompañado por nueve gusanitos”. Varias 
ideas erróneas se afirmaron como científicas. 

Referencias precisas sobre parásitos intes- 
tinales y sus complicaciones aparecen en la Bi- 
blia. La ley mosaica se refiere a los cerdos: ani- 
males que han sido importantes reservorios 
de parásitos como triquinosis, cisticercosis y 
otras infecciones bacterianas que producían 
problemas de salud en los israelitas, y otros 
pueblos que comían carne cruda de estos ani- 
males.![*! En el libro Levítico, capítulo 11: 1-8, 
dice textualmente (Ley acerca de los animales 
puros e impuros): “habló Yavé a Moisés y a 
Aarón, diciendo: Decid a los hijos de Israel: 
“he aquí los animales que comeréis de entre 
las bestias de la tierra. Todo cuadrúpedo que 
tiene hendida la pezuña en dos partes y rumia, 
podeis comerle: mas todo aquel que aunque 
rumia y tiene pezuña, no le tiene partida, no lo 
comáis, antes le tendreis por inmundo”. Más 
adelante continúa: “y el cerdo, que teniendo 
hendida la uña, no rumia, de la carne de estos 
no comáis, ni toquéis sus cuerpos muertos, 
porque son inmundos para vosotros”.!%l Los 


israelitas que guardaban la ley, estaban previ- 
niendo la infección por Trichinella (triquina) 
y Otras enfermedades infecciosas y parasita- 
rias.[9 En el siglo VII, la ley islámica hizo la 
misma prohibición con los cerdos, 

En los capítulos correspondientes a las pa- 
rasitosis se ampliarán los aspectos históricos 
sobre la presencia de los parásitos en tiempos 
antiguos y el momento en el cual se describie- 
ron científicamente. 


ASOCIACIONES BIOLÓGICAS 


Los únicos seres vivos capaces de sintetizar 
sus propios componentes son los vegetales. 
De ellos se sirven los animales herbívoros para 
su crecimiento y subsistencia. Los omnívoros y 
carnívoros, incluyendo el hombre, se aprove- 
chan de los herbívoros para su alimentación y 
consumen, además, otros animales. Se crean 
de este modo las “cadenas alimenticias”, que 
originan luchas biológicas por la subsistencia, 
en las cuales el más fuerte destruye y consu- 
me al más débil. No es éste el único fenóme- 
no biológico en relación con la supervivencia 
y alimentación de los animales. Existen unos 
seres vivos inferiores que se aprovechan de 
otros superiores para alojarse y nutrirse, estos 
son los parásitos.!”! 

Hay varios tipos de interacciones biológi- 
cas en las cuales dos organismos se asocian 
para vivir. Las más importantes son: 


Parasitismo 

Este tipo de asociación sucede cuando un ser 
vivo (parásito) se aloja en otro de diferente 
especie (huésped u hospedero) del cual se 
alimenta. El parasitismo abarca desde los vi- 
rus hasta los artrópodos, pero por costum- 
bre se ha restringido el término parásito para 
aquellos organismos que pertenecen al reino 
animal. Por este motivo este libro no incluye 
virus, bacterias y hongos. Desde el punto de 
vista biológico un parásito se considera más 
adaptado a su huésped, cuando le produce 
menor daño. Los menos adaptados son aque- 
llos que producen lesión o muerte al huésped 
que los aloja. En los períodos iniciales de la 
formación de la vida en la tierra, los parásitos 
fueron, con gran probabilidad, seres de vida 
libre, que al evolucionar las especies se aso- 


ciaron y encontraron un modo de vida que los 
trasformó en parásitos. 


Comensalismo 

Se presenta cuando dos especies diferentes se 
asocian en tal forma, que solamente una de las 
dos obtiene beneficio al alimentarse del otro, 
pero ninguna sufre daño. (p. €j., la rémora 
que viven adherida al dorso de los tiburones 
e ingieren restos de alimentos que consumen 
éstos). En parasitología se consideran parásitos 
comensales los que no producen daño al hués- 
ped (p. ej., algunas amibas no patógenas). El 
comensalismo en que las dos especies obtienen 
beneficio se denomina mutualismo. 


Inquilinismo 

Ocurre cuando un ser se aloja en otro sin pro- 
ducirle daño, y sin derivar alimento de él. Exis- 
te un pez que vive en el cuerpo de ciertos equi- 
nodermos de donde sale para nutrirse. Algunos 
consideran que la hembra de Schistosoma vive 
como inquilino en el cuerpo del macho. 


Simbiosis 

Sucede cuando dos especies diferentes se aso- 
cian para obtener beneficio mutuo, sin el cual 
no pueden subsistir (p. ej., los comejenes, los 
cuales al no poseer enzimas digestivas, se aso- 
cian con ciertos protozoos que en su tubo di- 
gestivo trasforman la celulosa en azúcar, pro- 
porcionando alimento para ambos). 


Oportunismo 

Se refiere a los microorganismos, que por lo 
general, no causan patología en los huéspedes 
inmunologicamente normales, pero invaden, 
cuando existe una alteración del estado inmu- 
ne (p. ej., el Cryptosporidium en pacientes 
con sida). 


TERMINOLOGÍA 


Huésped u hospedero 

Se utilizan para denominar al animal que reci- 
be el parásito. Se denomina huésped definiti- 
vo al que tiene el parásito en su estado adulto, 
o en el cual se reproduce sexualmente. Se lla- 
ma huésped intermediario al que tiene formas 
larvarias en desarrollo, o en el cual se repro- 
duce de manera asexual. Huésped paraténico 
O trasportador es el que tiene formas larvarias 
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que no se desarrollan (p. ej., el hombre es 
huésped definitivo de Ascaris lumbricoides, 
los caracoles son huéspedes intermediarios de 
Fasciola bepatica y los peces son huéspedes 
paraténicos de Gnatbostoma spinigerum). 


Reservorio 

Se considera reservorio al hombre, animales, 
plantas o materia inanimada, que contengan 
parásitos u Otros microorganismos que pue- 
dan vivir y multiplicarse en ellos, y ser fuente 
de infección para un huésped susceptible. En 
el caso de las parasitosis humanas el hombre 
es el principal reservorio, debido a que la ma- 
yoría de los parásitos que lo afectan pasan de 
hombre a hombre (p. ej., el perro es animal 
reservorio para Leishmania). 


Portador 

Estado de adaptación animal, en el cual el 
microorganismo patógeno vive en el huésped 
sin causarle daño, como sucede en 90% de las 
personas positivas para Entamoeba bistolytica. 


Vector 

Se considera en parasitología que el vector es 
un artrópodo u otro animal invertebrado, que 
trasmite el parásito al huésped, bien sea por 
inoculación al picar, por depositar el material 
infectante en la piel o mucosas, o por conta- 
minar alimentos u otros objetos. Los vectores 
pueden ser sólo mecánicos (moscas o cucara- 
chas), o ser biológicos cuando los parásitos se 
multiplican en ellos o las larvas se trasforman 
para ser infectantes (p. ej., el mosquito Ano- 
pbeles es el vector de Plasmodium, y el mos- 
quito Aedes es el vector de la filaria Wuchere- 
ria bancrofti. Ambos son vectores biológicos). 


Infección parasitaria 

Sucede cuando el huésped tiene parásitos que 
no le causan enfermedad, lo cual constituye el 
estado de portador sano, sucede con la pre- 
sencia de amibas no patógenas como Enta- 
moeba coli y en infecciones parasitarias leves 
como en parasitismo por pocos tricocéfalos 
(Trichuris trichiura). 


Enfermedad parasitaria 

Se presenta cuando el huésped sufre alteracio- 
nes patológicas y sintomatología producidas 
por parásitos. 
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Zoonosis parasitaria 

Ocurre cuando parásitos de animales vertebra- 
dos se trasmiten al hombre (p. ej., en la teniasis, 
en la cual el cerdo o el ganado vacuno tienen 
la forma parasitaria en los músculos). También 
se consideran zoonosis las parasitosis que se 
presentan tanto en el hombre como en los ani- 
males, como en el caso de la tripanosomiasis 
existente en animales salvajes y en los humanos. 


Endemia 

Es la presencia habitual de una enfermedad en 
una zona geográfica. Cuando la frecuencia de 
esta enfermedad es más alta de lo esperado se 
llama hiperendemia. 


Epidemia 

Es la ocurrencia de un número apreciablemente 
mayor de lo esperado, de casos de enfermedad, 
en un área geográfica y en un tiempo limitado. 


Prevalencia 
Es la frecuencia de una entidad en un momen- 
to dado y se expresa en tasa o porcentaje. 


Incidencia 
Es la frecuencia de un hecho a través del tiem- 
po, e indica la tasa de casos nuevos. 


Patogenicidad 
Es la capacidad de un agente infeccioso de 
producir enfermedad. 


Virulencia 
Es el grado de patogenicidad de un agente in- 
feccioso. 


Período de incubación 
Es el intervalo que ocurre entre la infección y 
la aparición de manifestaciones clínicas. 


Período prepatente 

Corresponde al tiempo que trascurre entre la 
llegada del parásito al huésped y el momento 
en el cual sea posible observar la presencia de 
alguna de sus formas. En algunos casos este 
período puede coincidir con el de incubación 
(p. ej., el período prepatente de la ascariasis, 
es el tiempo que trascurre entre la ingestión 
de huevos embrionados y la aparición de hue- 
vos en el examen coprológico, procedentes de 
parásitos adultos). 


Período patente 

Es el tiempo en el cual el parásito puede ser 
demostrado en el huésped. Este período ge- 
neralmente coincide con la fase activa de la 
enfermedad. 


Período subpatente 

Es aquel en el que no se encuentran los pará- 
sitos durante algún tiempo, porque permane- 
cen en menor cantidad, o en lugares difíciles 
de demostrar. Puede coincidir con períodos 
clínicos de mejoría, equivalentes a etapas la- 
tentes de la enfermedad. Cuando los parási- 
tos se hacen patentes de nuevo y aparecen los 
síntomas otra vez, se considera que hubo una 
recaída. Esto puede suceder en malaria por 
Plasmodium vivax. 


CLASIFICACIÓN 


Los parásitos se pueden clasificar de distintas 
maneras. Si habitan en el interior o en la parte 
externa del huésped, se dividen en endopará- 
sitos y ectoparásitos. Algunos autores le dan 
el nombre de infección, a la invasión interna 
como la malaria, y de infestación, a la externa, 
como ocurre con los artrópodos. 

Según el tiempo de permanencia del pa- 
rásito en su huésped se dividen en permanen- 
tes y temporales. Los primeros son aquellos 
que indispensablemente deben permanecer 
toda su vida en el huésped; la mayoría de los 
parásitos humanos pertenecen a este grupo. 
Los temporales, como las pulgas, son aquellos 
que solamente habitan transitoriamente en el 
huésped. 

Según la capacidad de producir lesión 
o enfermedad en el hombre, los parásitos 
pueden dividirse en patógenos (p. ej., Plas- 
modium) y no patógenos (p. ej., Entamoe- 
ba cofí). Los patógenos, en determinadas 
circunstancias, no producen sintomatología 
ni causan daño al huésped, como ocurre en 
los portadores (p. ej., Infección leve por Tri- 
cburis tricbiura). En condiciones especiales 
de susceptibilidad del huésped, los parásitos 
pueden aumentar su capacidad de producir 
lesión; en este caso se les considera parásitos 
oportunistas, como ocurre en invasiones masi- 
vas de Strongyloides o Toxoplasma en pacien- 
tes inmunosuprimidos. 


En general, la lesión o sintomatología que 
causan los parásitos patógenos en el huésped, 
depende del número de formas parasitarias 
presentes. Desde el punto de vista médico 
es importante diferenciar el hecho de tener 
parásitos en el organismo (parasitosis o infec- 
ción parasitaria) y el de sufrir una enfermedad 
parasitaria. Debe entonces quedar establecido 
que el hecho de tener parásitos no implica su- 
frir enfermedad. 


Taxonomía y nomenclatura 

La clasificación de los parásitos, como la de 
todos los seres vivos, la estudia la taxonomía, 
la cual forma grupos con base en las caracte- 
rísticas anatómicas. El filósofo y biólogo grie- 
go Aristóteles fue el primero en clasificar los 
organismos según sus semejanzas estructura- 
les. El florecimiento de la sistemática en el 
siglo XVII culminó con el trabajo de Carolus 
Linnaeus (1707-1778) quién sentó las bases 
del actual esquema de clasificación de los 
organismos.**! Esta clasificación fue propues- 
ta en su obra “Systema Naturae”, en donde 
publicó el nombre de un gran número de es- 
pecies. Las categorías taxonómicas de mayor 
a menor son: reino, filo, clase, orden, familia, 
género y especie; esta última constituye la 
unidad biológica basada principalmente en la 
morfología, bioquímica, fisiología y genética. 
A cada uno de los grupos se les puede sub- 
dividir en otros, anteponiendo el prefijo sub 
o super (p. ej., subgénero, superfamilia). La 
especie puede tener también algunas variacio- 
nes que se llaman subespecies o razas, Actual- 
mente se precisa la clasificación con los estu- 
dios del ADN, (ácido desoxirribonucleico), en 
donde se llega a definir la “huella digital” de 
los individuos. Además, de acuerdo a los estu- 
dios realizados por Woese, Kandler y Wheelis 
(1990) y a partir de comparaciones de secuen- 
cias de ARN (ácido ribonucleico) ribosomal, 
se reconocen tres dominios monofiléticos por 
encima del nivel de reino: Eucarya (todos los 
eucariontes), Bacteria (las bacterias verdade- 
ras) y Archaea (otros procariontes, separados 
de las bacterias por la estructura de la mem- 
brana y la secuencia de ARN ribosomal).% La 
parasitología, desde el punto de vista bioló- 
gico, utiliza el mismo sistema de clasificación 
tradicional. Los grupos más importantes que 
se estudiarán están comprendidos en el reino 
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Protista, subreino Protozoa y reino Animalia, 
subreino Metazoa. 

El nombre científico de los parásitos se 
expresa con dos palabras latinizadas o no- 
menclatura binomial, que no cambian en los 
idiomas; muchas de ellas derivadas de raíces 
latinas o griegas, o nombres propios también 
latinizados. La primera palabra es el nombre 
del género, que es un sustantivo, y debe es- 
cribirse con mayúscula la primera letra. La se- 
gunda palabra corresponde al nombre de la 
especie o epíteto específico propiamente, y se 
escribe todo con minúsculas. Siempre se usa 
letra itálica, bastardilla o cursiva en las publica- 
ciones de imprenta y subrayado en las manus- 
critas (p. ej., Ascaris lumbricoides, que indica 
la especie del género Ascarís, que parasita al 
hombre). Es frecuente que después de haber 
mencionado el nombre científico al comienzo, 
se escriba en lo sucesivo la inicial del género y 
el nombre de especie (p. ej., 4. lumbricoides). 
Para mayor precisión, algunas publicaciones 
utilizan el nombre del autor que hizo la cla- 
sificación de la especie, seguido de la fecha 
(p. ej. Musca domestica, Linneo, 1758). Los 
nombres científicos están reglamentados por 
la Comisión Internacional de Nomenclatura 
Zoológica. Hay parásitos que en los diferentes 
idiomas tienen nombres vulgares, pero estos 
se deben escribir con minúscula (p. ej., se ha 
castellanizado el nombre de Trichuris trichiu- 
ra, por el de tricocéfalo). 

Para designar el nombre de la enferme- 
dad parasitaria tradicionalmente se adoptó el 
nombre del parásito con la terminación asis O 
iasis (filaria, nombre común: filariasis; Giar- 
dia, nombre genérico: giardiasis). En 1990 
durante el Congreso Internacional de Parasi- 
tología (ICOPA VID), la Federación Mundial de 
Parasitólogos aceptó cambiar la nomenclatura 
de la enfermedad, según las recomendaciones 
de un grupo internacional de expertos nom- 
brado por el Comité Ejecutivo de la Asociación 
Mundial para el avance de la Parasitología Ve- 
terinaria.!' Fue así como se decidió unificar 
los nombres de las infecciones, al cambiar las 
últimas letras del nombre común del parásito 
o del género, por el sufijo osis (p. ej., Balan- 
tidium, balantidiosis; Giardia, giardiosis; De- 
modex, demodicosis). A pesar de esta norma, 
la mayor parte de literatura médica sigue utili- 
zando la terminación “asis”, por lo cual hemos 
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decidido seguir esta costumbre en la presente 
edición, excepto en algunas parasitosis que 
siempre han terminado en “osis” como triqui- 
nosis. 

Algunas parasitosis conservan Sus nom- 
bres establecidos como malaria y enfermedad 
de Chagas. En otras ocasiones es usado el 
nombre científico del parásito, precedido de 
la palabra infección o enfermedad (p. ej., in- 
fección por Plasmodium falciparum, alergia 
por Simulium). En el caso de infección por 
Entamoeba, el nombre correcto es entamoe- 
bosis; debido al amplio uso del término ame- 
biasis para la infección por Entamoeba bisto- 
lytica conservaremos este nombre. 


ADAPTACIONES BIOLÓGICAS 


Durante la evolución de las especies, los pa- 
rásitos han sufrido trasformaciones morfoló- 
gicas y fisiológicas, para poder adaptarse a su 
vida parasitaria. La mayoría no poseen óÓrga- 
nos de los sentidos y el sistema nervioso es ru- 
dimentario. El aparato digestivo, cuando exis- 
te, está adaptado a la absorción de alimentos 
ya digeridos. Los aparatos circulatorio, respi- 
ratorio y de excreción son muy simples. Algu- 
nos han adquirido órganos de fijación como 
ventosas, ganchos, etc., pero el sistema que 
ha presentado más cambios es el reproductor. 
En los helmintos existen machos y hembras, 
aunque algunos son hermafroditas. En to- 
dos, la mayor parte del cuerpo está ocupado 
por el sistema reproductor y la capacidad de 
producir huevos o larvas es muy grande. Los 
protozoos también tienen una gran capacidad 
de multiplicación, bien sea por división sexual 
o asexual. Esta facilidad reproductiva de los 
parásitos contrarresta el gran número que se 
pierde en el ciclo de vida. 


CICLOS DE VIDA 


Por ciclo de vida se entiende todo el proceso 
para llegar al huésped, desarrollarse en él y 
producir formas infectantes que perpetúan la 
especie. El ciclo de vida más simple es aquel 
que permite a los parásitos dividirse en el in- 
terior del huésped, para aumentar su número 
y a su vez producir formas que salen al exte- 
rior para infectar nuevos huéspedes. Este ciclo 


existe principalmente en los protozoos intes- 
tinales. En los helmintos se presentan otros 
tipos de ciclo que requieren la salida al exte- 
rior de huevos o larvas, que en circunstancias 
propicias de temperatura y humedad, llegan 
a ser infectantes. En ciclos más complicados 
existen huéspedes intermediarios, en los cua- 
les las formas larvarias crecen o se multiplican 
antes de pasar a los nuevos huéspedes defi- 
nitivos. En algunos casos existen reservorios 
animales o más de un huésped intermediario; 
y en otros, es indispensable la presencia de 
vectores. Los pasos, a veces muy complicados, 
a través de huéspedes o del organismo huma- 
no, están regidos por tropismos que llevan a 
los parásitos por determinadas vías oO los ha- 
cen permanecer en ciertos lugares. 


MECANISMOS DE ACCIÓN 


Los parásitos afectan al organismo humano de 
maneras muy diversas, dependiendo del tama- 
ño, número, localización, etc, los principales 
mecanismos por los cuales los parásitos cau- 
san daño a sus huéspedes son: 


Mecánicos 

Los efectos mecánicos son producidos por 
obstrucción, ocupación de espacio y compre- 
sión. El primero sucede con parásitos que se 
alojan en conductos del organismo, como en 
la obstrucción del intestino o vías biliares por 
Ascarís adultos. El segundo ocurre con aque- 
llos que ocupan espacio en vísceras, (p. ej., in- 
vasión del cerebro por cisticercos) y el tercero 
por compresión o desplazamiento de tejidos 
como sucede por parásitos grandes como el 
quiste hidatídico. 


Traumáticos 

Los parásitos pueden causar traumatismo en 
los sitios en donde se localizan (p. ej., Trichu- 
ris trichbiura que introduce su extremo ante- 
rior en la pared del colon). 


Bioquímicos 
Algunos parásitos producen sustancias tóxicas 
o metabólicas que tienen la capacidad de des- 
truir tejidos. En esta categoría se encuentran 
las sustancias líticas producidas por Entamoe- 
ba bistolytica. 


Inmunológicos 

Los parásitos y sus productos de excreción de- 
rivados del metabolismo, producen reacción 
de hipersensibilidad inmediata o tardía, como 
sucede con las manifestaciones alérgicas a los 
parásitos, o la reacción inflamatoria mediada 
por células (granulomas) presentes en Ja es- 
quistosomiasis. 


Expoliativos 

Estos mecanismos se refieren al consumo de 
elementos propios del huésped por parte de 
los parásitos (p. ej..la pérdida de sangre por 
succión en el caso de las uncinarias). 


INMUNOLOGÍA 


La inquietud sobre los aspectos inmunológi- 
cos en las infecciones por parásitos se inició 
con los trabajos clásicos de Ehrlich (1907) 
sobre tripanosomas!** y luego con los de Ser- 
gent (1910), quien inició estudios sobre inmu- 
nidad en malaria.0% Taliaferro (1924) trabajó 
en inmunología básica de los parásitos. y 
llegó a concluir, en forma general, que la de- 
fensa contra éstos es similar a la que rige para 
otros microorganismos. En los últimos años el 
desarrollo de la inmunología en parasitología 
se ha incrementado, especialmente en el área 
de inmunodiagnóstico, caracterización de an- 
tígenos y respuesta inmune, Los «diferentes 
aspectos inmunológicos de las enfermedades 
parasitarias se pueden agrupar así: 


Respuesta inmune del huésped contra el 
parásito 

El hombre es huésped apropiado para ciertos 
parásitos y presenta resistencia natural para 
otros; lo mismo que sucede con parásitos pro- 
pios de animales: éstos son incapaces de adap- 
tuse cuando no existen los requerimientos 
nutritivos adecuados, la facilidad de desarro- 
llo o la posibilidad de penetración e invasión. 
Cuando los parásitos logran entrar en el or- 
ganismo humano, se desarrollan mecanismos 
de defensa tal como lo hace contra bacterias, 
hongos o virus. Es mucho lo que se descono- 
ce acerca de estos mecanismos, especialmente 
contra los helmintos, metazoarios con estrue- 
turas de gran tamaño y mayor complejidad an- 
tigénica que los microorganismos inferiores. 
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El concepto de inmunidad activa más antiguo 
es la premunición, la cual se refiere a que un 
agente infeccioso, que existe dentro de un 
huésped, produce en él un estado de resisten- 
cía que lo protege de nuevas infecciones por 
el mismo agente. Esta inmunidad relativa se 
ha encontrado en ciertas protozoosis como el 
paludismo. 

Los parásitos son inmunogénicos pero la 
calidad de la respuesta del huésped contra el 
parásito depende de los mecanismos que este 
último logre desarrollar para evadir la acción 
del huésped. La respuesta inmune se lleva a 
cabo con la participación de todos los sistemas 
inmunológicos, como son inmunidad humo- 
ral, inmunidad celular, fagocitosis y comple- 
mento. El efecto de estas defensas se manifics- 
ta en los parásitos por la modificación en su 
número, cambios morfológicos, daños estruc- 
turales, alteraciones en el ritmo de crecimien- 
to, cambio en la infectividad, alteraciones me- 
tabólicas e inhibición de la reproducción. En 
la defensa de los parásitos tener en cuenta el 
estado de desarrollo y la vía de entrada, pues 
el organismo responde contra estas formas, 
como son las larvas y posteriormente contra 
los parásitos adultos.!'*! 

La permanencia de los parásitos en los hués- 
pedes requiere procesos de adaptación, entre 
los cuales se encuentra la evasión de la respuesta 
inmune que normalmente el huésped desarro- 
lla contra estos agentes invasores. Esta evasión la 
consiguen de diferentes maneras: 


Invasión a una población de huéspedes con 
baja respuesta inmune. La resistencia natu- 
ral de ciertas cepas de ratones a Leishmania 
donovani se encontró asociada al denomina- 
do locus [.sh, gen autosómico del cromosoma 
1 del ratón. La calidad de la respuesta inmune 
también es determinada genéticamente, !*! 


Estímulo de respuesta inmune no protec- 
tora. Muchos parásitos despiertan una gran 
respuesta inmunológica, pero cuando los pa- 
rásitos son de gran tamaño esa respuesta no 
es efectiva en su ataque P ej., la infección poc 
Ascaris lumbricoides). 


Variación en su composición antigénica de 
superficie. Algunos parásitos (Trypanosoma 


Es 
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bruceí), de animales, tienen numerosos genes 
que codifican los antígenos de superficie pe- 
riódicamente. Esto explica las ondas de parasi- 
temia que presenta el protozoo en el trascurso 
de su infección.) 


Recubrimiento con un disfraz inmune. Al- 
gunos parásitos como Schistosoma, adquieren 
moléculas antigénicas del huésped, que apa- 
recen como parte de los tejidos de éste.!1718) 


Interferencia de la respuesta inmune del 
huésped. Algunos parásitos llegan a causar cier- 
to estado de inmunodepresión, como sucede 
en infecciones por Plasmodium falciparum. 09 


Escape de la vacuola fagocítica del ma- 
crófago que impide la acción lítica de los 
lisosomas. Algunos protozoos de localiza- 
ción intracelular, como Zoxoplasma gondii, 
Trypanosoma cruzi y Leisbmania donovani. 
impiden que sean atacados. y en algunos ca- 
$0s ocasionan la destrucción de las células del 
huésped. 129 


Muchos parásitos al evadir la respuesta inmu- 
ne, conviven con el huésped sin dejarse elimi- 
nar, y permanecen en él, sin hacerle daño du- 
rante meses, años; o por toda la vida, cuando 
permanecen en estado latente. Si el hospede- 
co sufre un deterioro de su estado inmunita- 
río, el parásito, que es un oportunista, puede 
salir y diseminarse a otros tejidos, momento 
en el cual causa lesiones y síntomas. 

Inicialmente la presencia de parásitos pe- 
queños, como los protozoos, estimula la apa- 
rición de fagocitos como los macrófagos que 
inician la defensa. Cuando los parásitos son de 
mayor tamaño desencadenan una respuesta 
de inmunidad celular. 


Iamunidad celular 

Los antígenos procedentes de los parásitos, 
como cualquier inmunógeno, son capturadas 
por los macrófagos, allí son procesados y los 
epítopes son conjugados a proteínas de la clase 
11 del complejo mayor de histocompatibilidad 
(MEC, del inglés major histocompability com- 
plex), para ser presentados luego a las células 
T. Los macrófagos y las células dendríticas son 
las células presentadoras, que en la piel están 
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representadas por las células de Langerhans. 
Los receptores de células T, en conjunta con 
los receptores CDá4 en la superficie de los lin- 
focitos, reconocen fos epítopes conjugados a 
las moléculas del MHC de clase 1 en las células 
ayudadoras (CDá), y de la clase 1 en las células 
citotóxicas (CD8). 

La respuesta inmune contra los parásitos 
está dada por los linfocitos CD4, y CDS, y por 
las células NK (del inglés, natural killer [ase- 
sina natural|), además participan los macró- 
fagos, mediante la producción de citocinas, 
que corresponden a proteínas de bajo peso 
molecular, y que influyen sobre las funciones 
de otras células como linfocitos 1, linfocitos 
B, macrófagos, monocitos, endoteliocitos, fi- 
broblastos, etc. Las citocinas más importantes 
son las interleucinas (IL), los interferones, el 
factor de necrosis tisular y el factor formador 
de colonias.!12!1 

En las infecciones por protozoos de loca- 
lización intracelular, como Leishmania, se ha 
aclarado que el tipo de respuesta inmune es 
dependiente de la activación selectiva de Hí- 
neas celulares de los linfocitos T-CD4, las cua- 
les secretan ciertas citocinas, De los linfocitos 
CDá (Th0) se diferencian dos subpoblaciones 
de células ayudadoras denominadas Thl y 
Th2.1221 Las células Th1 están involucradas en 
la inmunidad celular que puede manifestarse 
como hipersensibilidad retardada; en este tipo 
de inmunidad hay producción de interleucina 
2 (1-2), interferón gamma (IEN-gamma) y fac- 
tor de necrosis tumoral (INE del inglés, tumor 
necrosis factor) y los macrófagos activados. 
Los fagocitos están dotados de gránulos liso- 
somales que contienen una gran variedad de 
enzimas y otras proteínas como las defensinas, 
que destruyen los parásitos dentro de los fa- 
gosomas, utilizando varios mecanismos; uno 
de ellos es el oxidativo con la formación del 
superóxido, que es tóxico para los parásitos. 
También se puede producir óxido nítrico (NO 
det inglés, nitric oxide) a partir de L-arginina, 
el cual también es tóxico para los parásitos. La 
susceptibilidad de las células parasitarias a los 
productos anteriores, depende de la habilidad 
para neutralizar los radicales. Por el contrario 
las células Th2 producen IL-4, IL-5, IL-G o H.-10, 
con una buena respuesta de la síntesis de an- 
ticuerpos, pero con incapacidad para clestruir 
los parásitos intracelulares.!*1 


En algunas infecciones por protozoos in- 
tracelulares, los macrófagos se aglomeran en 
colonias y células gigantes y terminan forman- 
do granulomas en los tejidos, como ocurre 
con larvas o huevos de hefmintos localizados 
en los tejidos y en ciertos protozoos como 
Leishbmaníia. 


Inmunidad humoral 

La presencia de anticuerpos circulantes con- 
tra determinados componentes antigénicos de 
los parásitos, es una muestra de la respuesta 
humoral. La producción de estos anticuerpos 
depende de la historia natural de la infección 
y especialmente del grado de invasión a los te- 
jidos, sin embargo es difícil relacionarlos con 
un verdadero papel protector. 

La activación de los linfocitos B y luego los 
plasmocitos llevan a una respuesta inmune 
con producción de inmunoglobulinas dirigi- 
das contra los epítopes de las estructuras para- 
sitarías que pueden interactuar con el sistema 
del complemento para dañar, lisar o fagocitar 
las células del parásito. En la respuesta contra 
los helmintos hay participación de las células 
'h2 y producción de anticuerpos IgE! 

En el huésped humano parasitado se 
conocen diversos cambios en fas concen- 
traciones séricas, de las cinco clases de 
inmunoglobulinas. En las infecciones recien- 
tes aparecen anticuerpos IgM (inmunoglobu- 
lina M) que adquieren especial significado en 
los niños recién nacidos, como índice de tras- 
misión congénita del parásito. En las mucosas 
y sus secreciones se han encontrado anticuer- 
pos, especialmente IgA (inmunoglobulina A), 
como respuesta contra los parásitos localiza- 
dos en estos tejidos (p. ej., los coproanticuer- 
pos). Varios parásitos, especialmente los hel- 
mintos, inducen la producción de anticuerpos 
citofílicos de la clase IgE (inmunoglobulina E), 
que se detectan en el suero y en los tejidos. 
Nippostrongylus braziliensíis, parásito de la 
rata, ha servido como modelo para estudiar el 
mecanismo de defensa del huésped contra los 
helmintos. Varios autores han demostrado ex- 
perimentalmente con este nemátodo, lo que 
sucede con las infecciones repetidas. Cuando 
ocurre la infección primaria, una proporción 
de las larvas infectantes se pierde, las sobre- 
vivientes se establecen y maduran, pero casi 
todas son expulsadas y sólo permanece en el 
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tubo digestivo una población residual. En las 
infecciones posteriores se aumenta el número 
de gusanos expulsados. La variación de la per- 
manencia o expulsión de los parásitos, cambia 
de acuerdo al estado de inmunidad del hospe- 
dero y al genotipo. Se ha descrito un patrón si- 
milar para otros nemátodos (p. ej. frichinella 
spiralis, Trichburis muris y Strongyloides ratti, 
en ratas y ratones. 

Experimentalmente se puede demostrar 
que existe una asociación entre el desarrollo 
de inmunidad contra ciertos parásitos y la apa- 
rición de anticuerpos, principalmente del tipo 
IgE. Estos anticuerpos causan daños severos 
en el citoplasma de las células grandes del 
tuba digestivo del parásito y atacan algunas 
enzimas. Sin embargo, los anticuerpos por sí 
solos no constituyen el único mecanismo de 
rechazo de algunos gusanos, pero sí cumplen 
un papel importante. 

El aumento de eosinófilos es un hallazgo 
característico de las helmintiasis que invaden 
tejidos. Se desconoce bastante sobre el me- 
canismo de producción y la participación de 
los eosinófilos en el proceso inmune. Se ha 
asociado la eosinofilia con una reacción de 
tipo alérgico, desencadenada por la presen- 
cia de parásitos o sus antígenos. En aquellos 
tejidos en donde mueren larvas de parásitos 
y éstas se desintegran, existe formación de 
granulomas eosinofílicos. Entre las explicacio- 
nes acerca de la presencia de eosinófilos en la 
circulación o en los tejidos, se mencionan las 
siguientes hipótesis: a. La histamina produce 
atracción de los eosinófilos; b. Los eosinófilos 
actúan como antagonistas de la histamina; c. 
Los eosinófilos contienen histaminasa; d. Los 
complejos antígeno-anticuerpo, o cada uno de 
ellos por separado, tienen capacidad de atraer 
los eosinófilos; una linfocina es capaz de esti- 
mular la producción de los eosinófilos. En la 
infección por T spiratis se encuentra una gran 
mastocitosis en la mucosa intestinal. La inten- 
sidad de esta respuesta está genéticamente 
determinada y ligada a los genes del MIC. 171 


Inmunopatología 

La presencia de parásitos en un huésped in- 
duce una respuesta inmune con fines defen- 
sivos, lo cual no siempre se logra. En algunos 
casos la patogenia de la enfermedad se debe a 
ciertas reacciones inmunológicas no deseadas, 
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que ocurren simultánea o consecutivamente 
con el proceso defensivo, especialmente en 
varios parásitos helmintos que tienen una lar- 
ga vida y causan infecciones crónicas. 1?! 

Varias infecciones parasitarias se acompa- 
ñan de hipersensibilidad de tipo inmediato o 
retardado. Así por ejemplo, en cobayos parasi- 
tados o sensibilizados con ciertos helmintos, 
se logra producir un choque anafiláctico me- 
diante inyecciones intravenosas de antígenos 
homólogos. En el huésped humano este cho- 
que se presenta por la ruptura de un quiste 
hidatídico. La invasión por larvas de helmintos 
produce un síndrome caracterizado por infil- 
tración pulmonar, tos seca e intensa eosinofilia 
sanguínea, esta entidad clínico-patológica se 
conoce con el nombre de eosinofilia tropical 
o pulmón eosinofílico. También se observa un 
proceso inflamatorio transitorio por el paso 
de larvas a través de los pulmones, conocido 
como síndrome de Lóefíler. En el síndrome 
de migración larvaria visceral se encuentran 
lesiones granulomatosas crónicas y eosinofilia 
periférica. La presencia de huevos de Schisto- 
soma mansoni (también de otros helmintos) 
en hígado y pulmones, desencadena una gran 
respuesta mediada por células ''h2; se forman 
granulomas o pseudotubérculos con un inten- 
so infiltrado eosinofílico. Los eosinófilos tie- 
nen una actividad lítica principalmente sobre 
las formas larvarias. 

Los anticuerpos que aparecen en las para- 
sitosis pueden reaccionar con productos del 
parásito y algunos de ellos dan reacciones 
cruzadas con antígenos del huésped. Pueden 
también unirse con los antígenos solubles 
del parásito para formar complejos antígeno- 
anticuerpo, llamados complejos inmunes; 
éstos adquieren propiedades patogénicas al 
localizarse en ciertos tejidos donde activan 
el complemento, para producir lesiones in- 
flamatorias, degenerativas O necrosantes. Las 
nefropatías presentes en infecciones por Plas- 
modium malaride se relacionan con los com- 
plejos inmunes formados por los anticuerpos 
específicos y los antígenos solubles del parási- 
to, los cuales se depositan en el riñón y con- 
juntamente con el complemento producen 
lesiones glomerulares, 1 

Otro tipo de patología relacionada con el 
estado inmunológico del individuo, es la agu- 
dización de ciertas infecciones latentes. Esto 


sucede por inmunodeficiencias congénitas, 
adquiridas o inducidas por drogas inmunosu- 
presoras. Entre las adquiridas, la de mayor im- 
portancia actual es el síndrome de inmunode- 
ficiencia adquirida (sida). El creciente uso de 
drogas inmunosupresoras y antineoplásicas, 
ha influido en los últimos años para que al- 
gunos parásitos oportunistas se presenten con 
mayor frecuencia y gravedad. Esto ocurre en 
el tratamiento de enfermedades autoinmunes 
y en pacientes con trasplantes de órganos. 
Ejemplos de parásitos oportunistas son: Toxo- 
plasma gondii, Cryptosporidtum spp, micros- 
poridios, Isospora y Strongyloídes stercoralis 
especialmente en pacientes que reciben tera- 
pia esteroidea./* 


Inmunodiagnóstico 
El desarrollo de métodos inmunológicos ha ju- 
gado un papel importante para mejorar el diag- 
nóstico de ciertas enfermedades parasitarias, y 
para su estudio epidemiológico. Inicialmente 
las reacciones serológicas tuvieron un valor li- 
mitado por las dificultades para obtener buena 
especificidad, sensibilidad y reproducibilidad, 
Esto sucedió principalmente, por la forma ermn- 
pírica de la preparación de los antígenos, que 
eran productos crudos, con los cuales se obte- 
nían resultados de poca exactitud, Cuando los 
parásitos no son cultivables, y se requiere ob- 
tenerlos de los tejidos del huésped, los mate- 
riales de dichos tejidos se incorporan a los an- 
tígenos parasitarios, y dan reacciones cruzadas 
no deseadas. El desarrollo de nuevos métodos 
de separación y purificación de fracciones an- 
tigénicas, mejoraron en todos los aspectos los 
diferentes métodos, puesto que la calidad de 
los antígenos juega un papel importante en 
la especificidad y sensibilidad de las pruebas. 
Un ejemplo que nos ilustra este cambio en el 
concepto de las pruebas inmunológicas, es lo 
sucedido con el antígeno de Entamoeba bisto- 
Íytica, que en épocas anteriores se preparaba 
de cultivos asociados a otros microorganismos 
y los resultados eran inespecíficos. Cuando se 
logró obtener cultivos axénicos (libres de otros 
microorganismos) y preparar antígenos purifi- 
cados, las reacciones mejoraron en su especi- 
ficidad.194 

Después de separar Entamoeba bistolyti- 
ca (patógena), de Entamoeba dispar, (no pa- 
tógena),!*9 ambas con morfología idéntica, se 


hizo necesario temer pruebas inmunológicas 
para diferenciarlas. Fue así como se obtuvie- 
ron anticuerpos específicos en conejos, con 
los cuales se realizan las pruebas de ELISA 
(del inlgés, enzyme-linked immusorbent as- 
say ([ensayo inmunoenzimático ligado a enzi- 
mas|) en materia fecal, que permite identificar 
antígenos específicos para las dos amebas. 
Otro ejemplo de avance en inmunodiagnósti- 
co puede apreciarse en el uso del inmunoblot 
en cisticercosis, procedimiento que ha supera- 
do el método de ELISA.!%% 

Los antígenos parasitarios se han dividido 
en dos grupos: al primero pertenecen aque- 
llos preparados con el cuerpo del parásito, la 
pared, los órganos u organelas; éstos se cono- 
cen con el nombre de antígenos endógenos o 
somáticos. En el segundo grupo están los an- 
tígenos que se obtienen de los productos de 
secreción o excreción de los parásitos durante 
su desarrollo o metabolismo; se les denomina 
exocantígenos o antígenos exógenos. Existen 
antígenos comunes entre los distintos estados 
de desarrollo del parásito y aun entre varios 
parásitos de género diferente, Otros antígenos 
cambian de acuerdo a la etapa de desarrollo 
en que se encuentra el parásito. Los tripano- 
somas sirven como ejemplo para ilustrar los 
cambios antigénicos, pues muestran variacio- 
nes entre las clonas y se ha llegado a aislar más 
de 20 variantes antigénicas de una cepa. 

Las técnicas inmunológicas empleadas en 
el diagnóstico de las enfermedades parasita- 
rias son las mismas existentes para otras infec- 
ciones. Con estas pruebas se detectan varios 
tipos de anticuerpos, que reciben el nombre 
según la técnica empleada, y por eso reciben 
diversos nombres como precipitinas, aglutini- 
nas, anticuerpos fijadores del complemento, 
opsoninas, lisinas, anticuerpos fluorescentes, 
etc., y Su presencia son indicativos de infec- 
ción. El uso de anticuerpos monoclonales 
aumenta la especificidad de las pruebas. En 
algunas parasitosis como en la toxoplasmosis, 
se encuentran anticuerpos capaces de destruir 
los parásitos. 

Las pruebas utilizadas para detectar anti- 
cuerpos pueden presentar tres desventajas: 
volverse positiva lentamente y no ser útiles 
en las etapas iniciales de la infección; persistir 
por algún tiempo después que la infección pa- 
rasitaria terminó, lo cual origina confusión en 
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el diagnóstico de infección actual; o presen- 
tar reacciones cruzadas que impiden un diag- 
nóstico preciso. Estas desventajas disminuyen 
cuando las pruebas detectan antígenos, lo cual 
asegura el diagnóstico de enfermedad actual, y 
tienen valor en pacientes inmunosuprimidos. 
Estos últimos métodos ya se utilizan en algu- 
nas parasitosis y tienen más valor. 


Inmunizaciones 

Las vacunas, tal como se practican para obte- 
ner protección contra ciertas enfermedades 
bacterianas O virales, no se han logrado sa- 
tisfactoriamente para las enfermedades para- 
sitarias en humanos, aunque se investiga en 
algunas de ellas, como malaria y lcishmaniasis. 
Varios grupos de investigadores en el mundo, 
incluyendo a Colombia, trabajan activamente 
en la obtención de una vacuna contra mala- 
ria por R falciparum. En la Unión Soviética, 
y en otros países orientales, se ha aplicado 
inmunización en varias comunidades para la 
protección de reinfecciones con Leisbmania 
tropica, mediante la inducción de una infec- 
ción primaria. 

Para los helmintos se ha tenido menos éxi- 
to. Como ejemplo está la vacuna desarrollada 
para Ancyclostoma caninum en perros, 1% 
que produce cierta resistencia a la infección, 
después de inmunizarlos con larvas vivas irra- 
diadas, aunque se presentan reacciones se- 
cundarias severas. Este ejemplo de vacuna en 
animales ha sido superado en eficiencia con 
la obtenida para la Taenia de ovejas (Jaenia 
ovís) por medio de proteínas recombinantes 
y ADN.% En Medicina Veterinaria hay mayor 
interés comercial y menos requerimientos de 
seguridad que en medicina humana. Contra 
helmintos humanos, la vacuna en la que más 
se ha investigado es contra esquistosomas, lo 
cual ya está en la fase de experimentación clí- 
nica en humanos. 

Actualmente se experimenta con las vacu- 
nas moleculares contra parásitos, utilizando 
como inmunógenos algunas proteínas antigé- 
nicas, epitopes conformados por péptidos 
y en algunos casos vacunas polivalentes. El 
éxito de estas inmunizaciones ha sido relativo, 
ya que con los parásitos se tienen problemas 
para conseguir una verdadera protección por 
la complejidad de sus estructuras, variabilidad 
de formas parasitarias que adopta durante su 
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ciclo de vida, cronicidad de la infección y difi- 
cultad para poder demostrar la eficacia de la 
vacuna en poblaciones humanas. 


BIOLOGÍA MOLECULAR 


Tanto los clínicos, como los epidemiólo- 
gos han sentido la necesidad de desarrollar 
procedimientos rápidos y precisos, para los 
estudios biológicos, el diagnóstico, la pre- 
vención y el tratamiento de las infecciones 
parasitarias. La tecnología se basa en el uso 
de los ácidos nucleicos. Un parásito se pue- 
de lisar por diferentes métodos y liberar los 
ácidos nucleicos, los cuales se pueden desna- 
turalizar e hibridizar. En los años setenta se 
desarrolló la metodología para el análisis del 
ADN, como método equivalente a detectar la 
“huella digital” de los parásitos, logrando la 
identificación genotípica entre las especies, 
En la década de los años ochenta se perfec- 
cionaron los métodos de hibridización del 
ADN, con los cuales se identifica el agente 
casual de muchas entidades, utilizando la Hla- 
mada sonda de ADN. Es factible marcar con 
un radionucleótido, fluorocromo, enzima o 
molécula antigénica un ADN, bien sea una es- 
piral simple, un fragmento, un oligonucleóti- 
do o un plásmido ADN.) 

Cada especie, subespecie o cepa biológi- 
ca tiene su espiral de ADN con una secuen- 
cia específica. Una espiral simple de ADN del 
parásito con un marcador (sonda), sirve para 
capturar la otra espiral complementaria de 
este ADN, o una secuencia de él o ARN de 
un parásito. El éxito de la identificación por 
hibridización se debe a la selección correcta 
de las sondas específicas. En 1985 se desarro- 
lló una estrategía para ampliar una secuencia 
determinada de ADN y ARN en el laboratorio, 
por la técnica descrita como la reacción en ca- 
dena de la polimerasa (PCR del inglés, poly- 
merase chain reation).1 En ella se emplean 
dos oligonueleótidos sintéticos y específicos, 
y la enzima polimerasa para ADN. Con ciclos 
de desnaturalización € hibridización, y con los 
oligonucleótidos cebadores o “primers”, para 
el fragmento de ADN que se requiera amplifi- 
car se pueden generar billones de copias de la 
secuencia inicial. Esta amplificación enzimáti- 
ca en cascada, se detecta mediante las sondas 
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marcadas o se analiza directamente por técni- 
cas de electroforesis en gel de agarosa. 


EPIDEMIOLOGÍA 


Desde tiempos inmemoriales, los parásitos 
fueron reconocidos como causantes de enfer- 
medad humana, probablemente por el gran 
tamaño de algunos, lo que permitía observar- 
los cuando eran eliminados. La medicina de 
Persia y Grecia daba importancia a los parási- 
tos, € Hipócrates recomendaba métodos para 
su tratamiento. Desde la antigúedad las reli- 
giones restringían la comida de carne de ani- 
males, al relacionarla con la posible trasmisión 
de parásitos. 


Factores epidemiológicos 

Los conocimientos científicos de las parasito- 
sis, están por lo general bien establecidos si se 
compara con otras enfermedades humanas. Se 
conocen bien las características biológicas de la 
mayoría de los parásitos, los mecanismos de in- 
vasión, localización en el organismo, patología, 
tratamiento y medidas de prevención y control. 
A pesar de lo anterior las infecciones parasita- 
rias están ampliamente difundidas, y su preva- 
lencía es en la actualidad similar, en muchas re- 
giones del mundo, a la que existía hace 50 años 
o más." Las razones para esto, se derivan de 
la complejidad de los factores epidemiológicos 
que las condicionan, y de la dificultad para con- 
trolar o eliminar estos factores, que se pueden 
resumir en los siguientes: 


Contaminación fecal. Es el factor más im- 
portante en la diseminación de las parasito- 
sis intestinales. La contaminación fecal, de 
la tierra o del agua, es frecuente en regiones 
pobres donde no existe adecuada disposición 
de excretas (figura 1-1), o donde se practica la 
defecación en el suelo (figura 1-2). Estas cos- 
tumbres permiten que los huevos y larvas de 
helmintos eliminados en las heces, se desarro- 
llen y lleguen a ser infectantes, Las protozo- 
osis intestinales se trasmiten principalmente 
por contaminación fecal a través de las manos 
o alimentos. 


Condiciones ambientales. La presencia de 
suelos húmedos, y con temperaturas apropia- 


Figura 1-1. Contaminación fecal. Mal uso de 
las letrinas. (Cortesía: Carlos Alejandro Botero, 
Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Co- 
lombia). 


das, es indispensable para la sobrevivencia de 
los parásitos. Las deficientes condiciones de 
las viviendas, ausencia de agua potable y acu- 
mulación de basura, favorecen la entrada de 
artrópodos vectores (figura 1-3). La existencia 
de aguas aptas para la reproducción de estos 
vectores, condiciona su frecuencia alrededor 
de las casas o de los lugares de trabajo. La 


Figura 1-2. Contaminación fecal. Defecación 
en la tierra y contaminación de fuentes de agua. 
(Original). 
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Figura 1-3. Condiciones ambientales. Vivien- 
das en mal estado, abundancia de basura, niños 
sin protección. (Original). 


presencia de caracoles en las aguas es indis- 
pensable para que se complete el ciclo de los 
tremátodos. 


Vida rural, La ausencia de letrinas, en los 
lugares de trabajo rural es el factor predomi- 
nante para la alta prevalencia de las parasitosis 
intestinales, en esas zonas. La costumbre de 
no usar zapatos y de tener contacto con aguas, 
condiciona fa presencia de uncinariasis y es- 
guistosomiasis, trasmitidas a través de la piel. 
La exposición a picaduras de insectos favore- 
ce la infección con parásitos trasmitidos por 
ellos, como malaria, leishmaniasis, enferme- 
dad de Chagas, filariasis, ete. (figura 1-4). 


Deficiencias en higiene y educación. La 


mala higiene personal, y la ausencia de cono- 
cimientos sobre trasmisión y prevención de 


Figura 1-4. Vida rural. Casa rudimentaria en 
zona rural. (Original). 
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las enfermedades parasitarias, son factores fa- 
vorables a la presencia de éstas. La ausencia de 
lavado o el uso de aguas contaminadas para 
lavar los alimentos crudos son causa frecuente 
de infecciones de origen fecal por vía oral, en- 
tre las que se encuentran las parasitosis intes- 
tinales (figura 1-5). Está bien establecido que 
en el mismo país, los grupos de población que 
presentan las deficiencias anotadas, tienen 
prevalencias más altas de parasitismo; estos 
grupos son los de nivel socio-económico infe- 
rior, que a la vez habitan zonas con deficiente 
saneamiento ambiental. 


Costumbres alimenticias. La contaminación 
de alimentos y agua de bebida favorecen el 
parasitismo intestinal (figura 1-6). La ingestión 
de carnes crudas o mal cocidas permite la in- 
fección por Taenia, Toxoplasma y Tricbinella. 
El consumo de pescado, cangrejos, langostas, 
etc. en las mismas condiciones de cocción de- 


Figura 1-5. Deficiencia en higiene y educa- 
ción. Mal lavado de los alimentos en agua con- 
taminada. 
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Figura 1-6. Costumbres alimentarias. Niños 
comiendo con las manos los alimentos que se 
contaminan con la tierra. 


ficiente, es el factor indispensable para que se 
adquieran otras cestodiasis y varias tremato- 
diasis. 


Migraciones humanas. El movimiento de 
personas de zonas endémicas a regiones no 
endémicas ha permitido la diseminación de 
ciertas parasitosis (figura 1-7). Esto sucede 
con el incremento de viajeros internaciona- 
les, migración de campesinos a las ciudades 
y refugiados después de catástrofes o gue- 
rras. La llegada de soldados en tiempo de 
guerra y la movilización de guerrilleros, ha 
favorecido la diseminación de algunas para- 
sitosis. 


Inmunosupresión. Los factores que han lle- 
vado a la diseminación del VIH (virus de in- 
munodeficiencia humana) y en consecuencia 
el sida (síndrome de inmunodeficiencia adquí- 
rida), han determinado que algunas parasito- 
sis Oportunistas se adquieran o se reactiven, 
como microsporidiosis (figura 1-8), criptos- 
poridiosis (figura 1-9) y toxoplasmosis (figura 
1-10). Los avances médicos, como los trasplan- 
tes y el amplio uso de esteroides y otros in- 
munosupresores han contribuido de manera 
similar al sida, a aumentar la importancia de 
algunas parasitosis. 


PREVALENCIA DE LAS PARASITOSIS 


Ascaris lumbricoides es el parásito patógeno 
más frecuente en el mundo. En 1997, se esti- 
mó que aproximadamente el 24% de la pobla- 
ción mundial, estaba infectada con este pará- 
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Figura 1-9. Inmunosupresión. Ooquiste de 
Cryptosporidium con coloración de Ziehl-Neel- 
sen modificado en materias fecales. (La barra de 
la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS). 


sito,U!l en la actualidad esta prevalencia puede 
ser más baja. Los cálculos realizados para las 
zonas tropicales de América Latina, al comien- 
zo del siglo XXl, demuestran que aproxima- 
damente el 30% de la población presenta este 
parásito.!**l Este dato es muy significativo, no 
tanto por la posibilidad de producir enferme- 
dad o muerte, sino por que su presencia está 
ligada a la contaminación fecal del suelo, lo 
que conlleva a la existencia de otras infeccio- 
nes bacterianas o virales de origen fecal. En 


Figura 1-7. Migraciones humanas. Niño des- 
plazado con parasitosis intestinal a zona periur- 
bana en donde vive en hacinamiento y con ma- 
las condiciones higiénicas. (Original). 


Figura 1-8. Inmunosupresión. Esporos de 

microsporidio coloreados obtenidos de cultivo. — Figura 1-10. Inmunosupresión. TAC de encefa- 
(Cortesía: Sonia del Pilar Agudelo, Martha Nelly litis por Toxoplasma. (Cortesía: Santiago Estra- 
Montoya, Fondo Editorial Biogénesis, Universi-— da, Roberto Panesso, Laboratorio Departamen- 
dad de Antioquia, Medellín, Colombia). tal, SSSA, Medellín, Colombia). 
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1996, la OMS (organización mundial de la 
salud) calculó que el número de muertes por 
enfermedad en el mundo, fue de 52 millones 
en ese año; y de este total, el 33% correspon- 
dían a personas muertas por enfermedades in- 
fecciosas y parasitarias; de este grupo el 1,2% 
pertenecían a los países desarrollados, y el 
43% a los del mundo en vía de desarrollo. 

En Colombia se han realizado dos en- 
cuestas nacionales de morbilidad: la pri- 
mera terminada en 19661%! y la segunda en 
1980. El parasitismo intestinal fue de 88% y 
82% respectivamente. La prevalencia de Asca- 
ris y Trichuris disminuyó de 54% y 50% a 34% 
y 37%, por mejor saneamiento en las ciudades 
y amplio usa de antihelmínticos. En contraste, 
la uncinariasis, una helmintiasis esencialmen- 
te rural, tuvo prevalencias de 21% y 23% res- 
pectivamente, la gran mayoría de intensidad 
leve. La amebiasis, por E. bistolytica y E. dis- 
par disminuyó de 24% a 12%, debido a mejor 
método diagnóstico en la segunda encuesta, 
pues descartó el error de confundirlas con £. 
hbartmani, que presenta quistes con menos 
de 10 micras de diámetro. Estudios recientes 
que han diferenciado E, bistolytica de E. dis- 
par, han demostrado que la prevalencia de 
la primera es de únicamente de 1% a 3%. En 
cambio, Giardia lamblia permaneció con una 
prevalencia semejante en ambas encuestas: de 
12% y 13% respectivamente.%! Es importante 
saber que esas parasitosis intestinales estuvie- 
ron siempre más altas en la población infantil. 

La malaría continúa siendo un problema de 
salud pública, en la mayoría de los países tropi- 
cales, pues afecta 107 países. Según informes 
de la OMS en 2004, se calculaba para todo el 
mundo, una incidencia anual de 300 a 500 mi- 
llones de casos clínicos, con más de un millón 
de muertes al año, especialmente niños me- 
nores de cinco años, En África subsahariana se 
presenta el 60% de todos los casos del mundo. 
Además de África, es problema de salud pública 
en India, Brasil, Sri Lanka, Afganistán, Tailandia, 
Vietnam y Colombia. En Suramérica son nueve 
países en donde se presentan Ja mayoría de los 
casos: Brasil, Colombia, Ecuador, Perú, Bolivia, 
Guayana Francesa, Guyana, Surinam y Venezue- 
la. En Centroamérica son ocho los países afec- 
tados: Belice, Costa Rica. El Salvador, Guate- 
mala, Honduras, Nicaragua, Panamá y México. 
En el Caribe, Haití y República Dominicana. La 
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especie predominante en el continente ameri- 
cano es Plasmodivn vivax, presente en el 68% 
de las infecciones, seguida de Plasmodirn fal- 
ciparum. Esta última especie es la responsable 
del 100% de los casos en Haití, y en el 97% en 
República Dominicana.!*9! 

La enfermedad de Chagas es prevalente en 
la mayoría de los países de América Latina, y 
constituye una amenaza permanente para casi 
la cuarta parte de la población, estimada en 
28 millones de personas en el año 2006, las 
cuales se encuentran bajo riesgo de adquirir 
la infección, teniendo en cuenta la distribu- 
ción geográfica de los insectos vectores y los 
múltiples reservorios involucrados en los di- 
versos ciclos de trasmisión.) En Colombia se 
estima que alrededor de 8 millones de perso- 
nas están expuestas a la trasmisión vectorial 
de la enfermedad de Chagas, y existen entre 
700.000 a 1.200,000 personas infectadas. La 
trasmisión vectorial representa un problema 
de salud pública en los departamentos de 
Arauca, Casanare, Norte de Santander, San- 
tander y Boyacá. Estudios recientes permi- 
tieron establecer que la Sierra Nevada de San- 
ta Marta es una región con alta prevalencia de 
la enfermedad en habitantes de comunidades 
indígenas, en las cuales se registran prevalen- 
cias hasta de 47% en la población general. 1%. 501 

Con el incremento de las enfermedades 
con deficiencias inmunológicas, y cl exten- 
so uso de medicamentos inmunosupresores, 
algunas parasitosis adquirieron especial im- 
portancia debido a la actividad oportunista 
de los parásitos. Este es el caso de la cryptos- 
poridiosis y estrongiloidiasis. 


DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA 


Algunas enfermedades parasitarias son cosmo- 
politas, debido a que las condiciones de tras- 
misión existen universalmente (p. ej. la 
oxiuriasis 5e trasmite de persona a persona 
por deficiente aseo de manos; la tricomonia- 
sis vaginal, es una parasitosis de trasmisión 
sexual, y la toxoplasmosis por contaminación 
con materia fecal de gatos, o consumo de car- 
ne mal cocida). Otras parasitosis tienen distri- 
bución geográfica variable debido a factores 
especiales, como la presencia de vectores O 
huéspedes intermediarios exclusivos (p. ej., 


la tripanosomiasis africana o enfermedad del 
sueño solamente se presenta en África, y Úni- 
camente en las zonas donde se encuentra la 
Glossína o mosca “tse-tsé”, que es la trasmi- 
sora; la tripanosomiasis americana o enferme- 
dad de Chagas sólo se presenta en América 
Latina y coincide con la distribución de los 
triatominos de los géneros Rhbodnius, Tria- 
toma y Panstrongylus). Otras enfermedades 
parasitarias trasmitidas por artrópodos, tienen 
distribución geográfica más amplia debido a 
que los vectores están muy esparcidos en todo 
el mundo. La malaria ocurre sólo en las zonas 
donde existen las especies de Anopheles capa- 
ces de trasmitirla. Al norte y al sur del planeta, 
las enfermedades trasmitidas por artrópodos 
son escasas; esta frecuencia va en aumento 
a medida que se acerca a la línea ecuatorial. 
En los países tropicales existen condiciones 
apropiadas para la vida y reproducción de los 
artrópodos vectores. Las condiciones de vida 
primitiva, el deficiente saneamiento ambien- 
tal, la mala vivienda y las precarias condiciones 
socio-económicas facilitan el contacto de los 
artrópodos con el hombre. 

El gran grupo de parasitosis trasmitidas 
por el suelo contaminado con materias feca- 
les, y adquiridas por vía oral o cutánea, predo- 
mina en los países de las zonas tropicales, La 
ausencia de letrinas, la falta de agua potable, la 
deficiencia en la educación, el mal saneamien- 
to ambiental y el bajo nivel económico de gran 
parte de la población, son factores que deter- 
minan la alta prevalencia de las parasitosis. La 
desnutrición contribuye a que esas parasitosis 
se manifiesten como enfermedad. 

El progreso de algunos países o regiones 
ha hecho que disminuyan notoriamente algu- 
nas parasitosis que existían anteriormente. En 
contraste con esto, el aumento de las comuni- 
caciones, y la facilidad para el trasporte han 
permitido que se difundan otras, si encuen- 
tran condiciones adecuadas para su disemina- 
ción. Los hechos anteriores determinan la im- 
portancia del conocimiento médico de todas 
las enfermedades parasitarias, aun las denomi- 
nadas exóticas. 

Algunas costumbres de los pueblos influ- 
yen en la frecuencia de ciertos parásitos. El 
hábito de comer carnes crudas y utilizar heces 
humanas como abonos, favorecen la disemi- 
nación de ciertos parásitos en algunas regio- 
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nes. Por el contrario, la costumbre que tienen 
algunos grupos humanos de no comer carne, 
explica la ausencia de las parasitosis trasmiti- 
das por este mecanismo, 


PREVENCIÓN Y CONTROL 


La prevención y el control de las parasitosis 
intestinales se basan en los métodos tradicio- 
nales, consistentes en el uso de letrinas, higie- 
ne personal, calzado, agua potable, educación 
y saneamiento ambiental. Estas medidas se 
han adoptado esporádicamente en los países 
pobres, y de manera definitiva en los desa- 
rrollados. En los primeros no han producido 
resultados favorables, pues se requiere que 
se mantengan permanentemente y que vayan 
paralelos al desarrollo socioeconómico, que 
no se ha logrado. En los últimos años, con la 
presencia de modernos antiparasitarios, se ha 
utilizado el tratamiento comunitario (llamado 
también en masa), como una medida coadyu- 
vante en el control de algunas parasitosis. (9! 
Estos programas de desparasitación se hacen 
específicamente para nemátodos (áscaris, 
tricocéfalos, uncinarias y OxXiuros), que son 
susceptibles de ser dismínuidos en prevalen- 
cia e intensidad de la infección, con una dosis 
única del antihelmíntico escogido: albenda- 
zol, mebendazol o pirantel-oxantel. El antihel- 
míntico se debe suministrar cada seis meses, 
durante mínimo tres años y siempre asociado 
aun plan educativo de prevención. Los países 
que han desarrollado estos programas lo han 
hecho en la población infantil, principalmente 
en las escuelas y en instituciones que albergan 
niños. En Colombia la Ley 100 de Seguridad 
Social, obliga a realizar este programa que se 
considera de gran beneficio en relación con el 
costo. La resolución de la Asamblea de la OMS, 
en mayo de 2001, recomienda asegurar la pro- 
visión de antihelmínticos para tratamientos 
clínicos y para los programas de control en la 
población infantil. 15% 

En las parasitosis que se adquieren por 
ingestión de alimentos crudos, se requiere 
implantar la costumbre de la buena cocción 
y el control de las carnes en los mataderos. 
Las parasitosis trasmitidas por artrópodos se 
han tratado de controlar por medio del ata- 
que a estos vectores, lo cual ha sido difícil de 
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lograr en la mayoría de los casos. La malaria 
es un ejemplo importante que revela esta difi- 
cultad. Hace unos años con el descubrimien- 
to del DDT (dicloro difenil tricloroetano) y 
otros insecticidas, se planeó la erradicación 
de la enfermedad con bases científicas. Cier- 
tos factores biológicos de resistencia, y razo- 
nes socioculturales en las zonas afectadas, 
hicieron imposible la erradicación, y crearon 
la necesidad de implantar programas integra- 
dos de control. El caso de la enfermedad de 
Chagas y especificamente los resultados de la 
iniciativa de los países del cono sur (Argentina, 
Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay) han 
demostrado que las herramientas actuales son 
eficaces, y económicamente abordables por los 
ministerios de salud de los países latinoameri- 
canos. (%! Las filariasis, también trasmitidas por 
mosquitos, que son muy difíciles de controlar 
por insecticidas, se han podido reducir por ad- 
ministración de medicamentos específicos du- 
rante varios años. Es así como la oncocercosis 
se ha disminuido mucho en zonas endémicas, 
mediante la ivermectina; y la filariasis linfática 
se ha controlado, y aún se piensa que puede 
erradicarse en algunas regiones, con el uso de 
la combinación de albendazol con ivermectica 
o con dietilcarbamazina. 

Otras parasitosis, con huéspedes inter- 
mediarios específicos, requieren programas 
propios. En el caso de la esquistosomiasis, el 
ataque a los caracoles es una de las medidas 
que se ha utilizado, y más recientemente el 
tratamiento comunitario con praziquantel, el 
antihelmíntico de preferencia en esta parasi- 
tosis. 941 En las parasitosis congénitas es muy 
importante la difusión de conocimientos so- 
bre medidas de prevención, como ocurre en 
la toxoplasmosis. 

Las vacunaciones contra enfermedades pa- 
rasitarias sólo existen en etapa experimental. 
Se espera que con el progreso científico pue- 
dan obtenerse para enfermedades tan graves y 
difundidas como malaria, leishmaniasis, tripa- 
nosomiasis y otras. 


IMPORTANCIA ECONÓMICA 


La malaria ha sido una enfermedad que a tra- 
vés de la historia ha restringido la utilización 
y explotación de las tierras afectadas; de esta 
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manera ha limitado el desarrollo económico 
de muchas regiones. 

La oncocercosis y la tripanosomiasis, en al- 
gunas regiones de África, han hecho que grandes 
zonas sean inutilizadas para la agricultura. La un- 
cinariasis ha sido un factor debilitante de la salud 
de los trabajadores de minas y zonas agrícolas. 

En varios países se han establecido pro- 
gramas de control de las helmintiasis intesti- 
nales con tratamientos periódicos. Estos pro- 
gramas se han basado en experiencias hechas 
en grupos de población infantil con estas pa- 
rasitosis.!** En Colombia y en muchos países 
en desarrollo, las diarreas y enteritis son las 
primeras causas de morbilidad y mortalidad 
infantil, con altos costos derivados de su trata- 
miento, hospitalización, etc. Aunque los prin- 
cipales agentes etiológicos son bacterianos y 
virales, los parásitos intestinales desempeñan 
un papel importante en aproximadamente el 
3% a 5% de esas diarreas. 

En Colombia, de acuerdo a la Encuesta 
Nacional de Morbilidad de 1966, se encontró 
que el 80% de la población presentaba parási- 
tos intestinales patógenos, 37% sufrían enfer- 
medad por esta causa, y 7% demandaban con- 
sulta médica, todo lo cual representaba una 
pérdida económica alta y un costo elevado por 
atención de salud. 1441 


GENERALIDADES SOBRE PARÁSITOS DEL 
REINO PROTISTA 


El reino Protista y el subreino Protozoa, 
agrupan los organismos unicelulares que 
siempre hemos denominado protozoos o 
protozoarios, unos de vida libre y otros pa- 
rásitos de animales y plantas. Son microscó- 
picos y se localizan en diferentes tejidos. Al- 
gunos son inofensivos, otros producen daños 
importantes que trastornan las funciones vita- 
les con producción de enfermedad y en cier- 
tos casos la muerte del huésped. 


Morfología 

La mayoría de los protozoos son móviles en 
una etapa de su desarrollo, lo que se cono- 
ce con el nombre de forma vegetativa O tro- 
fozoíto. Algunos de éstos tienen la capacidad 
de trasformarse en una forma de resistencia, 
conocida como quiste. Los trofozoítos constan 


de membrana, citoplasma y núcleo. La mem- 
brana varía de espesor según las especies y sus 
principales funciones son: limitar el parásito, 
servir como elemento protector y permitir el 
intercambio de sustancias alimenticias y de ex- 
creción. El citoplasma es una masa coloidal y 
representa el cuerpo del organismo, en algu- 
nas especies se puede diferenciar claramente 
una parte interna, granulosa y vacuolada, lla- 
mada endoplasma y otra externa, hialina, re- 
fringente, que es el ectoplasma. 

En algunos protozoos existen vacuolas en 
el citoplasma, unas son alimenticias encarga- 
das del metabolismo de los nutrientes y Otras 
excretoras que facilitan la eliminación de sus- 
tancias. También se encuentran mitocondrias y 
sustancias nutritivas de reserva que reciben el 
nombre de cuerpos cromatoidales. El núcleo 
puede ser ovoide o esférico, se encuentra lo- 
calizado en cualquier parte del citoplasma, casi 
siempre es único y sus funciones principales 
son las de regular la síntesis proteica y la re- 
producción. En general consta de membrana, 
gránulos de cromatina y cariosoma o nucléolo. 


Fisiología 

En los seres unicelulares existen ciertas partes de 
la célula llamadas organelas, que se especializan 
en llevar a cabo funciones vitales como alimen- 
tación, respiración, reproducción y locomoción. 

La alimentación se realiza mediante dife- 
rentes mecanismos. El más simple es la ósmo- 
sis, que consiste en el intercambio de sustan- 
cias orgánicas disueltas en el medio donde 
viven, a través de su membrana. Otro proce- 
dimiento es la fagocitosis, que se realiza por 
medio de prolongaciones de su ectoplasma o 
seudópodos, las cuales engloban las partículas 
alimenticias hasta incorporarlas al citoplasma. 
Un tercer mecanismo se observa en ciertos 
protozoos que utilizan sus cilias o flagelos 
para acercar los nutrientes a una boca o citos- 
toma por donde penetran a la célula. 

El metabolismo se lleva a cabo en las va- 
cuolas donde se producen enzimas digestivas. 
Los residuos de este metabolismo se eliminan 
a través de la membrana celular, en algunas es- 
pecies se hace por un orificio excretor llamado 
citopigio, en otras sólo se liberan los residuos 
cuando sucede la ruptura de la célula, como 
es el caso de la liberación del pigmento malári- 
co en los protozoos del género Plasmodium. 
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La respiración en algunos protozoos es 
aerobia pero en la mayoría es anaerobia. Un 
componente esencial que existe en los pro- 
tozoos (y también en los helmintos), es la tu- 
bulina, la cual se afecta por algunos agentes 
antiparasitarios, como el albendazol (uno de 
los mecanismos de acción, para realizar su 
efecto parasiticida). En la primera toman el 
oxígeno de su medio ambiente y expulsan el 
dióxido de carbono a través de la membrana 
celular. En la segunda necesitan metabolizar 
ciertas sustancias de las cuales obtienen el 
oxígeno. 


Reproducción 

Los protozoarios se multiplican por reproduc- 
ción asexual y sólo algunos tienen reproduc- 
ción sexual (figura 1-11). 


Reproducción asexual. Este tipo de repro- 
ducción tiene tres modalidades: 


1. División binaria. Consiste en la división 
longitudinal o trasversal de las formas vege- 
tativas, de la cual resultan dos nuevos seres 
iguales al primero. 


2. División múltiple. Ocurre cuando una cé- 
lula da origen a varias formas vegetativas. Se 
llama esquizogonia cuando el núcleo del tro- 
fozoíto se divide varias veces para dar origen 
a una célula multinucleada; posteriormente 
cada nuevo núcleo se rodea de una porción 
del citoplasma de la célula madre y luego se 
separa en organismos independientes. 


3. Endodiogenia. Formación de dos células 
hijas dentro de la célula madre. 


En algunos protozoos existe una reproduc- 
ción similar pero a partir de quistes multi- 
nucleados. El número de nuevos organismos 
que se originan en la reproducción múltiple 
depende de cada especie. 


Reproducción sexual. 

1. Reproducción esporogónica. La repro- 
ducción sexual existe en ciertos protozoos 
como Plasmodium. Las formas trofozoíticas 
no dividen su núcleo, sino que sufren una se- 
rie de diferenciaciones morfológicas, trasfor- 
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Figura 1-11. 1 a. División binaria; 1 b, División múltiple (esquizogonia); 1 c. Endodiogenia; 2 a. Re- 
producción esporogónica; 2 b. Conjugación. 
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mándose en células masculinas o femeninas 
llamadas gametocitos, que maduran sexual- 
mente y constituyen los gametos, los cuales se 
unen y forman el zigote que da origen a nume- 
rosos Organismos. 


2. Conjugación. Existe otro tipo de repro- 
ducción sexual menos frecuente en los pro- 
tozoos del hombre, denominada conjugación, 
como ocurre en Balantidium, consistente en 
la unión de dos células, entre las cuales se 
forma un puente citoplasmático por donde 
intercambian material genético, después de lo 
Cual se separan y cada una sigue su proceso de 
división binaria. 


Locomoción 

Los protozoos presentan mecanismos diver- 
sos de locomoción, función que se tiene en 
cuenta como uno de los parámetros para su 
clasificación, así: 


Seudópodos. Un grupo se moviliza por la for- 
mación de seudópodos que ejercen tracción 
sobre el citoplasma. Por aparición sucesiva de 
éstos se produce el desplazamiento del pará- 
sito. Los protozoos que se movilizan por este 
mecanismo se clasifican en la clase Rhizopo- 
dea. 


Flagelos. Otros presentan varios filamentos 
móviles o flagelos que se mueven a manera 
de látigo, produciendo desplazamiento de la 
célula y se agrupan en la clase Zoomastigo- 
phorea. 


Cilias. Los que tienen su cuerpo cubierto 
de cilias o pestañas vibrátiles que se mueven 
sincrónicamente y producen la traslación 
del organismo, se clasifican en el filo Cilio- 
phora. 


Esporozoario. Los que carecen de órganos de 
locomoción en casi todas sus etapas de desa- 
rrollo, se clasifican en la clase Sporozoea. 


Clasificación 

En la tabla 1-1 resumimos la clasificación taxo- 
nómica de los Protistas que pueden parasitar 
al ser humano, teniendo en cuenta: filo, clase, 
orden, familia y género. 


Parasitosis bumanas 


GENERALIDADES SOBRE HELMINTOS 


Los helmintos o vermes, comúnmente lla- 
mados gusanos, son seres multicelulares o 
metazoarios, ampliamente distribuidos en la 
naturaleza. Muchos de ellos viven libremente 
y Otros se han adaptado a llevar vida parasi- 
taria en vegetales, animales o en el hombre. 
Existe similitud aparente entre los gusanos 
de vida libre y los parásitos, pero realmente 
hay grandes diferencias entre ellos, adquiri- 
das a través de los siglos. El parasitismo se 
estableció de manera progresiva, cuando di- 
ferentes helmintos encontraron huéspedes 
apropiados en los que podían alimentarse y 
alojarse. Esta adaptación fue dando origen a 
cambios en los agentes invasores, hasta llegar 
a constituir especies diferentes, morfológica 
y fisiológicamente distintas de sus predeceso- 
res. Los helmintos parásitos tienen tal grado 
de especialización que algunos no pueden 
vivir sino en ciertos huéspedes y en ellos pre- 
sentan localizaciones determinadas. Otros 
no son tan específicos en la selección de sus 
huéspedes y el hombre puede adquirirlos de 
los animales. 


Morfología y fisiología 

Los nemathelmintos o nemátodos son gusanos 
de cuerpo cilíndrico, cavidad corporal y tubo 
digestivo completo (figura 1-12). En el corte 
trasversal de un nemátodo hembra coloreado 
(filaria Loa loa), se observan con detalle las 
estraucturas internas (figura 1-13). Los pla- 
thelmintos son aplanados, sin cavidad corpo- 
ral y aparato digestivo muy rudimentario, se 
dividen en céstodos con cuerpo segmentado 
como las tenias (figura 1-14 A). El corte tras- 
versal de un proglótide del céstodo Taenia 
saginata muestra con detalle las diferentes es- 
tructuras (figura 1-15), Los tremátodos no seg- 
mentados (figura 1-14 B), El corte trasversal de 
un tremátodo, Clonorcbis sinensis, muestra en 
detalle las estructuras internas (figura 1-16). 
Todos presentan el sistema reproductor muy 
desarrollado y la mayoría de los plathelmintos 
son hermafroditas, lo cual es un mecanismo 
para contrarrestar las dificultades para mante- 
ner la especie; esto requiere que haya enorme 
número de huevos o larvas en la descendencia, 
para que al menos algunas puedan llegar, a ve- 
ces por mecanismos biológicos complicados, a 
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Parasitosis humanas 


Tabla 1-1. Clasificación de los principales protistas parásitos. 


REINO: PROTISTA 


CLASE 


SUBREINO: PROTOZOA 


GÉNERO 


FILO FAMILIA 


Entamoeba 
Endamoebidae Endolimax 
lodamoeba 
Subforo: Rhizopodea Amoebida H lid Hart: 11) 
Serdina p artmannellidae artmannella 
Acanthamoebidae Acantbamoeba 
E 
Vahlkampfiidae Naegleria 
¿bilon la 
Retortamonadida Retortamonadidae po marte 
Retortamonas 
Sarcomasti- e eramitidis Giardia 
gophora Diplomonadida Hexamita 
Enteromonadidae Enteromonas 
Zoomastigophorcea 4 Tritricbomonas 
Trichomonadidae Trichomonas 
Trichomonadida Pentatricbomonas 
Depa Monocercomonadidae E 
Mastigopho- Dientamoeba 
rea A 
: eS a PE Trypanosoma 
Kinetoplastida Trypanosomatidae mais 


Balantidium 


Trichostomatida Balantidiidae 


Eimeria 
Eimeriidae Isospora 
Cyclospora 


Cryptosporidiidac Cryptosporidium 


Sarcocystis 
Frekelia 
Eucoccidiida Toxoplasma 
Sporozoea Besnoitia 
Subclase: Coccidia 


Sarcocystidae 


Apicomplexa 


Plasmodiidae Plasmodium 
_ 


Haemoproteus 


Hemoprotei 
Emaproteldas Hepatocystis 


Leucocytozoidae Leucocytozoon 

Babesiidae Babesia 
Piroplasmida 

Theileriidae Tbeileria 


Dissociodihaplopha- 
sida 


Nosema 


Pleistopbora 
Tracbipleistopbora 


Encephalitozoonidae Encepbalitozoon 


Dihaplophasea Nosematidae 


EE 


Microspora 


Pleistophoridae 


Glugeida 


Haplophasea 


(No clasificada) (No clasificada) 


(No clasificada) 
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Figura 1-12. Nemátodo. 2A. Nemátodo adulto. 
Seu: seudoceloma; C: cutícula; Ad: aparato di- 
gestivo; Ag: aparato genital. 2B. Corte transver- 
sal de nemátodo. Ag: aparato genital; C: cutícula; 
M: musculatura; Seu: seudoceloma; |: Intestino. 


Parasitosis bumanas 


invadir nuevos huéspedes. Los cambios morfo- 
lógicos que han experimentado los parásitos 
son muy variados. Muchos han adquirido órga- 
nos de fijación, con ganchos o ventosas; otros 
han formado una cutícula resistente a los jugos 
digestivos del huésped y la mayoría han adqui- 
rido un aparato digestivo sencillo, pues toman 
el alimento ya digerido por el huésped. Mu- 
chos helmintos, en especial las formas larva- 
rias, poseen glándulas que secretan sustancias 
líticas para facilitar la penetración de tejidos. 
El sistema excretor es sencillo, usualmente 
constituido por tubos colectores que desem- 
bocan al exterior del parásito. El sistema ner- 
vioso es rudimentario y sirve para originar el 
movimiento y la respuesta a los estímulos. Está 
formado por cuatro troncos nerviosos mayores 
unidos por otros más delgados que terminan 
en papilas. No hay propiamente aparato loco- 
motor, excepto en algunas larvas que lo han 
desarrollado en diferentes formas. Algunos 
helmintos tienen la capacidad de trasladarse 
por movimientos reptantes. No hay un sistema 
circulatorio propiamente, y carecen de aparato 
respiratorio; la mayoría son anaerobios faculta- 
tivos. La cavidad, donde se encuentran los ór- 
ganos, contiene líquido y es llamada pseudoce- 
le o pseudoceloma. 


Clasificación 
Los helmintos de mayor importancia médi- 
ca pertenecen a los filo Nematoda y Platyhel- 


Figura 1-13. Nemátodo. Corte transversal de la filaria Loa loa hembra, C: cutícula, LC: cuerda hipo- 
dérmica lateral; CM y FM: capa muscular (con fibrillas citoplásmicas (CM) y fibrillas contráctiles (FM); 
PC: pseudoceloma; UT: ramas uterinas; IN: intestino; SR: receptáculo seminal. Coloración tricrómica. 
(Cortesía: Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol). 
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B. 


Figura 1-14. Plathelmintos. A. Céstodos (tenia). Es: escólex. Cu: cuello. Pi: proglótides inmaduros. 
Pm: proglótides maduros. Pg: proglótides grávidos. B. Tremátodo. Vo: ventosa oral. Vv: ventosa ven- 
tral. Agf: aparato genital femenino. lc: intestino ciego. Agm: aparato genital masculino. 


minthes. Los primeros están divididos en dos 
clases: Aphasmidea y Phasmidea, de acuerdo a 
la ausencia o presencia de fasmides, pequeñas 
papilas quimiorreceptoras en el extremo poste- 
rior. Los segundos se subdividen en las clases 
Cestoda y Digenea, este último es más cono- 
cido con el nombre de superclase Trematoda. 


En las tablas 1-2 y tabla 1-3 se encuentra una 
clasificación sencilla de los principales helmin- 
tos productores de infección humana. 


GENERALIDADES SOBRE ARTRÓPODOS 


El término artrópodo significa “patas articu- 
ladas” y se utiliza para designar el inmenso 
número de animales pequeños invertebra- 
dos, que tienen exoesqueleto quitinoso, 
cuerpo segmentado y simétrico bilateral- 
mente. Poseen una cavidad interna o he- 
mocele en la cual existe un líquido llamado 
hemolinfa que actúa como aparato circula- 
torio. El sistema nervioso es rudimentario y 


Figura 1-15. Céstodo. Sección transversal de proglótide de Taenia saginata: la parte externa es el 
tegumento grueso; CO: capa cortical del parénquima; ME: capa medular del parénquima rodeada de 
músculos longitudinales; EC: troncos excretores; UT: ramas uterinas. (Cortesía: Orihel TC, Ash LR. 


Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol). 
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Figura 1-16. Tremátodo. Sección transversal de Clonorchis sinensis, UT: útero enrollado de color 
café lleno de huevos; OV: ovario lobulado; IC: intestino ciego; EC: canales excretores; VS: ventosa 
ventral. (Cortesía: Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol). 


de tipo ganglionar. El aparato digestivo está 
bien desarrollado, lo mismo que algunos 
órganos de los sentidos. Existen sexos sepa- 
rados y presentan frecuentemente una gran 
actividad reproductiva, con metamorfosis 
completa o incompleta. La primera incluye 
huevo, larva, pupa y adulto que son mor- 
fológicamente muy diferentes; la segunda 
tiene huevo, ninfa y adulto, las ninfas son 
morfológicamente similares a los adultos, 
pero más pequeñas. El número de especies 
de artrópodos existentes en la naturaleza so- 
brepasa al resto de especies animales. El es- 
tudio de los artrópodos constituye una cien- 
cia de gran importancia dentro de la biolo- 
gía y con mucha aplicación en varias áreas, 
como son agricultura, ecología, veterinaria y 
medicina. La mayoría de los artrópodos de- 
sempeñan un papel benéfico en la naturale- 
za al participar en el equilibrio ecológico del 
medio ambiente, porque sirven de alimento 
a otros animales, destruyen a ciertos seres 
vivos perjudiciales, consumen materias or- 
gánicas en descomposición, actúan como 
polinizadores de algunas plantas y algunos 
como las abejas, producen sustancias útiles 
al hombre. 

El hombre como depredador y causante 
de daños en la naturaleza, introduce un des- 
equilibrio en las poblaciones de los seres vi- 
vos y favorecen la proliferación de artrópodos 
que destruyen cultivos o afectan al hombre 
y los animales. Unos pocos utilizan los seres 
humanos como hospederos y le producen di- 


rectamente perjuicio, bien sea causándole en- 
fermedad o trasmitiéndole agentes patógenos. 
Los artrópodos de importancia médica apare- 
cen en las tabla 1-4 y tabla 1-5. 


Clases principales 

Insecta o hexapoda. Esta clase es la más im- 
portante del filo Arthropoda, y la que tiene 
más relación con medicina, a su estudio se 
le llama entomología. Las estimaciones sobre 
la cantidad de especies de insectos descritos 
en el mundo van de 625.000 a 1.500.000. Los 
insectos son dioicos, es decir que presentan 
sexos separados. Se reproducen por medio de 
huevos, y presentan dos tipos principales de 
metamorfosis: la metamorfosis incompleta o 
hemimetábola, que pasa por estados de hue- 
vos, ninfa y adulto, la ninfa es igual al adulto 
pero con las alas poco desarrolladas e inmadu- 
ra sexualmente; la metamorfosis completa u 
holometábola presenta los estados de huevo, 
larva, pupa y adulto; la larva y la pupa son to- 
talmente distintas al adulto y viven en hábitats 
diferentes. 

Los insectos adultos tienen el cuerpo di- 
vidido en tres regiones (figura 1-17): cabeza, 
que posee aparato bucal, ojos y un par de 
antenas; tórax, dividido en tres segmentos: 
protórax, mesotórax y metatórax, de cada uno 
de los cuales sale un par de patas; en los in- 
sectos que tienen alas se encuentran un par 
en el mesotórax y otro par en el metatórax; el 
abdomen no tiene apéndices, excepto los ór- 
ganos reproductores. La respiración se lleya a 
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Tabla 1-2. Clasificación de los principales nemátodos parásitos. 


REINO ANIMALIA 


FILO CLASE ORDEN 


Aphasmidia Enoplida 


Ascaridida 


Rhabditida 


Strongylida 
Nematoda 


Phasmidia 


| Oxyurida 


Spirurida 


cabo por medio de una red compleja de tubos 
tragueales mierocópicos (espiráculos respira- 
torios) que se abren al exterior a través de la 
pared del cuerpo y llevan aire directamente a 
todo el organismo del insecto, (figura 1-18). 


SUBREINO: METAZOA 


FAMILIA 


Trichuridae Trichuris 
Capillaría 
Trichinellidae Trichinella 
Ascaris 
Aids Lagochilascaris 
Parascaris 
Toxocara 
Anisakidae Anisakis 


Heterakidae Heterakis 


Strongyloididae Strongyloides 


Strongvlus 
Oesopbagostomum 


Strongylidac 


Syngamidae SyYRRAmnmus 


Trichostrongylus 
Hacmonchus Oster- 


Trychostrongylidae 


tagia 
Angiostrongylidae Angiostrongylus 

Ancylostoma 
Ancylostomatidae Necator 


Uncinaria 


Enterobirs 
Oxyuris 


Oxyuridae 


Wucbereria 
Brugia 

Loa 
Onchbocerca 
Mansonella 
Dirofilaria 


Filariidac 


Gongylonematidae | Gongylonena 
Physalopteridae Physaloptera 
Gnathostomatidae Gnatbostoma 


'helaziidae Thelazia 


Dracunculidac Dracunculus 


Arachnida. Esta clase constituye el segun- 
do grupo en abundancia y diversidad entre 
los artrópodos, con alrededor de 80.000 
especies descritas en el mundo, cifra que 
sobrepasa el número de especies cono- 


Parasitosís bumanas 


Tabla 1-3. Clasificación de los principales plathelmintos, acantacefalos y pentastomideos. 


REINO ANIMALIA 
FILO 


CLASE ORDEN 


Cestoda 


Platyhelminthes 


Opistorchiida 


Superclase: 
Trematoda 


Digenea 


Archiacantha- 


Acanthocephala cephala 


Pentastomida 


cidas de todos los animales vertebrados, 
Comprende las arañas, garrapatas, ácaros, 
escorpiones y formas relacionadas. Algu- 
nos arácnidos actúan como vectores de 
gérmenes patógenos importantes (p. €j., 
las garrapatas portan organismos causales 
de las fiebres recurrentes y manchadas en 
el hombre, fiebre de Texas en animales y 
anaplasmosis bovina). 

Los arácnidos más importantes: como 
las garrapatas, ácaros y arañas no presen- 
tan cuerpo segmentado; los escorpiones, 
pseudoescorpiones y otros semejantes, es- 


Pseudophyllidea 


Ciclophyllidea 


Plagiorchiida 


Echinostomida 


Porocephalida 


SUBREINO: METAZOA 


FAMILIA GÉNERO 


Diphyllobathriidac 


Dipbyllobotbrium 
Spirometra 
Dilepididae Dipyliditon 
Hymenolepididae Hymenolepis 
Hydatigera 
Ecbinococcus 
Dicrocoelium 
Paragonimus 
214 o Heteropbyes 
Hereraphyitas Metagonimus 
ciolidae Ausciola 
j Fasciolopsis 
Schbistosoma 
Trichbobilbarzia 


Davaineidac Raillietina 
Taenia 

Taeniidae 
Multiceps 

sd : Clonorcbis 
Opistorchiidae Opistorchis 
Ecbinostoma 

Bilbarziella 


Schistosomatidae 


Macracantho- 
rbynchus 
Moniliformis 
Acantbocephbalus 


Porocephalidae Armillifer 
Linguatulidae Linguatula 


tán claramente segmentados. El cuerpo se 
divide en dos partes (figura 1-19); primero 
el cefalotórax (prosoma) compuesto por 
la cabeza y el tórax, y después el abdomen 
(opistoma), los escorpiones tienen un tel- 
son o aguijón (figura 1-20). En los ácaros y 
garrapatas el cefalotórax y el abdomen están 
fusionados al cuerpo lo que da la apariencia 
de una masa única. 

Con pocas excepciones, los arácnidos 
adultos poseen cuatro pares de patas, aun- 
que las larvas de las garrapatas y la mayoría 
de los ácaros tienen sólo tres pares. Ningún 


Moniliformidae 
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Tabla 1-4. Clasificación de los principales atrópodos, clase insecta, de importancia médica. 


REINO ANIMALIA 


z FILO CLASE ORDEN FAMILIA GÉNERO 
2 
£ Pthiraptera 
E Phthiridac Phthirus 
vu 
£ Periplaneta 
E Blactaria Blattidae Blatella 
E E Blatia 
5 la 
5 Rhbodnius 
2 / Reduviidae Triatoma 
E Hemiptera Panstrongylus 
8 Cimicidae Cimex 
Formicidae 
Mymenoptera | Apidae ¿ 
Vespidae 
Anopheles 
Aedes 
Culicidae Culex | 
Psoropbora. 
Mansonia 
Simulidae | Simaliun 
| , Pblebotomus 
Arthopoda Insecta Psychodidae CEA 
Ceratopogonidae Culicoides 
Tabanidae an 
Tabanus 
Diptera EUA ARO 
Muscidae ia 
SiOMOXyYS 
¿ Fannia 
 :1í? A -zA<<<>> 
= Dg Sarcophaga 
Sarcophagidae Woblfabreia 
Callitroga 
e , Lucilia 
| Colliphoridae Callipbora 
Cordylobia 
Hypodermatidae Hypoderma 


Pulex 
| Pulicidae Cienocepbalides 


Siphonaptera Xenopsylla 


Tungidae 


Parasitosis humanas 
Tabla 1-5. Clasificación de los principales artropodos, clase arachnida, 


REINO ANIMALIA 


FILO CLASE FAMILIA GÉNERO 


Ixodes 
Amblyoma 
Dermacentor 


- Omitbodoros 


Arthropoda Arachnida Sarcoptidae | 
| 
Pyroglyphidae Dermatophagoides | 


Butbus | 
Scorpionida Buthidae Centruroides 
Tityus 


Araneida Theridiidae Latrodectus 
Loxoscelidae Loxosceles 


AE IO) 


Palpos 


Proboscis 


Figura 1-17. Insecto. Mosquito. Cabeza que 

tiene ojos, un par de antenas, aparato bucal con Figura 1-18. Insecto. Aspecto externo de un 
proboscis; tórax, con los tres pares de patas y un mosquito Aedes aegypti. (Cortesía: Gabriel Jai- 
par de alas; abdomen que contiene la genitalia. me Parra, Hernán Carvajal, Instituto Colombiano 
(Cortesía: Luisa Díez, medellin, Colombia). de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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Pedipalpo 


Queliceros 


Figura 1-19. Arácnido. Escorpión. Cetalotórax 
o prosoma con quelíceros, pedipalpos, cuatro 
pares de patas y ojos; abdomen (opistosoma) 
con telson (aguijón). (Cortesía: Luisa Díez, me- 
dellín, Colombia). 


arácnido tiene alas O antenas y los ojos son 
simples. El sistema respiratorio de los arácni- 
dos, especialmente el de garrapatas y ácaros, 
es traqueal como el de los insectos. En las 
arañas, el órgano respiratorio es una combi- 
nación de filotráqueas y tráqueas (libro pul- 
monar). En general los arácnidos son depre- 
dadores o parásitos. 


Crustacea. Hay pocos crustáceos de impor- 
tancia médica. Algunos de vida acuática, como 
Cyclops, sirven como huésped intermediario 
de algunos parásitos humanos. 
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Amebiasis es la infección producida por En- 
tamoeba histolytica, especie parásita del 
hombre, que puede vivir como comensal 
en el intestino grueso, invadir la mucosa in- 
testinal, produciendo ulceraciones y tener 
localizaciones extraintestinales. Á pesar del 
término técnico de entamoebosis, emplea- 
remos como término más conocido el de 
amebiasis, y recordar el nombre popular de 
“Amibiasis”, 
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FA. Lósch fue quien descubrió el agente etio- 
lógico de la amebiasis,! en San Petersburgo; 
en 1875, encontró en un campesino de 24 
años, que sufría disentería, unos microor- 
ganismos móviles que poseían ecto y endo- 
plasma, además contenían glóbulos rojos, El 
investigador inoculó las heces del paciente en 
cuatro perros, por vía rectal y oral, lo cual lo- 
gró producir disentería en uno de ellos, con 
ulceraciones en la mucosa intestinal, y amebas 
en el exudado. El enfermo murió a los siete 
meses, y la autopsia demostró numerosas y 
extensas ulceraciones de la mucosa del colon, 
donde de nuevo vio los microorganismos, a 
los que llamó Amoeba coli. No obstante, es- 
tos hallazgos el autor consideró a la ameba, 
no como el agente etiológico, sino como un 
coadyuvante mecánico, que impedía la cura- 
ción de las lesiones originadas por otro agente 
causal.!2l 

Koch (1883) revisando autopsias, en una 
epidemia de cólera, demostró las amebas en 
la submucosa de la pared intestinal, en los ca- 
pilares cercanos a la pared de abscesos hepáti- 
cos y en el exudado de lesiones del hígado.* 
Los hallazgos de Koch fueron confirmados to- 
talmente por Kartulis (1885-1887), al demos- 
trar la presencia de amebas en 150 autopsias 
de casos de disentería. Á este autor se le con- 
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sidera el primero en afirmar que la ameba era 
el agente etiológico de la disentería tropical, 
y que el absceso del hígado era una secuela 
de la disentería amebiana. Kartulis también lo- 
gró producir disentería experimental en gatos, 
por inyección rectal de heces humanas con 
amebas. Desde 1764 se recomendó el uso 
de ipecacuana, extracto de la planta Cepbalis 
ipecacuanba (conocida en el Caribe), para 
el tratamiento de la disentería, y, de la cual 
Pelletier y Magendie aislaron la emetina.1* 
Councilman y Lafleur (1891), consideraron la 
disentería como una entidad clínica caracteri- 
zada por lesiones definidas debidas a la ame- 
ba.lé Heuber (1903) hizo la descripción de los 
quistes de esta ameba, y Schaudinn la de los 
trofozoítos; este autor diferenció dos especies: 
Endamoeba bistolytica o ameba patógena, y 
Endamoeba coli o no patógena. Para mostrar 
esta diferencia de patogenicidad, ingirió quis- 
tes y sufrió como consecuencia dos crisis di- 
sentéricas, lo que para muchos fue la causa de 
su temprana muerte. Posteriormente se adop- 
1Ó el nombre genérico Entamoeba, que había 
sido propuesto desde el siglo pasado. 

Los trabajos definitivos sobre la pato- 
genicidad de E. bistolytica, fueron los reali- 
zados en 1913 por Musgrave y Clegg, y por 
Walker y Sellards, quienes suministraron quis- 
tes de E. bistolytica y quistes de E. coli, a vo- 
luntarios sanos y obtuvieron la disentería sólo 
en aquellos que ingirieron E. bistolytica.% 

En 1914 se iniciaron los trabajos inmuno- 
lógicos por Izar, quien preparó antígenos acuo- 
sos de E. bistobytica, a partir de materias feca- 
les, y obtuvo reacciones positivas de fijación 
del complemento, En 1924 Boeck y Drbohlay 
lograron cultivar con éxito E. hbistolytica en un 
medio artificial con base en huevo, que conte- 
nía la flora microbiana de las materias fecales. 
Con este tipo de cultivo Craig (1927), preparó 
un antígeno para fijación del complemento. 

Diamond (1961) obtuvo por primera vez 
un cultivo axénico, o sea libre de bacterias, el 
cual ha servido para preparar antígenos con 
alto grado de pureza para diversas reacciones 
serológicas.!* Diamond y Clark (1993),Predes- 
cribieron la existencia de dos especies diferen- 
tes: Entamoeba bistolytica (patógena) y Enta- 
moeba dispar (no patógena), morfológicamen- 
te iguales, pero con diferencias inmunológicas, 
bioquímicas y genéticas. Esta clasificación, que 
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es la aceptada en la actualidad, se hizo en ho- 
nor del investigador francés E. Brumpt, quien 
en 1925 hizo experimentos en animales que 
le permitieron proponer la existencia de dos 
amebas: E. dysenteriae (igual a E. bistolytica, 
patógena) y E. dispar (no patógena) Pl 


AGENTE ETIOLÓGICO 


Queda ya establecido que la especie E, bisto- 
bytica es la que tiene la capacidad de invadir 
tejidos y producir enfermedad; mientras que 
la especie E. dispar no es patógena. El exa- 
men microscópico de las materias fecales, no 
permite diferenciar estas dos especies, por lo 
cual el informe del resultado debe decir E. 
bistolytica/E. dispar. Más adelante se discutirá 
cómo es posible su diferenciación por méto- 
dos inmunológicos. 

E. bistolytica/E. dispar poseen las carac- 
terísticas mucleares del género Entamoeba, 
cariosoma compacto, pequeño y cromatina 
distribuida por la parte interna de la membra- 
na nuclear, Las especies bistolyticaldispar se 
reconocen por tener el cariosoma en el cen- 
tro del núcleo, y la cromatina en gránulos de 
tamaño uniforme y regularmente dispuestos 
(figura 2-1). 

El trofozoíto o forma vegetativa mide de 
20 y a 40 u de diámetro; cuando está móvil 
emite un seudópodo amplio, hialino y traspa- 
rente que se proyecta como un saco hernia- 
rio hacia el exterior de la célula, distinguible 
con facilidad del resto del citoplasma que es 
granuloso. Este seudópodo es unidireccional, 
se forma a partir del ectoplasma, y mediante 
él, el trofozoíto se desplaza ejerciendo trac- 
ción sobre el resto de la célula. Es fácil obser- 
var que todo el endoplasma se dirige hacia el 
seudópodo hasta llenarlo. Nuevamente y en la 
misma dirección, se produce otro seudópodo 
que va a realizar las mismas funciones del an- 
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Figura 2-1. Amebas humanas. Esquemas de los núcleos según género y especie. Obsérvese la 
forma, tamaño y localización de tos diferentes cariosomas, la presencia o ausencia de cromatina en la 


membrana nuclear así como su distribución. 


terior y así sucesivamente, dando por resulta- 
do final el desplazamiento activo del parásito. 
Los trofozoítos en fresco muestran eritrocitos 
fagocitados y difícilmente se ve el núcleo. Con 
lugol se observa el núcleo con cromatina pe- 
riférica y nucléolo. Con coloración tricrómica 
se observa el núcleo característico, y con he- 
matoxilina férrica se puede ver el seudópodo, 
y en el citoplasma el núcleo y eritrocitos fago- 
citados (figura 2-2). Los colorantes matan el 
parásito e impiden observar la movilidad, pero 
hacen resaltar la morfología nuclear. 

Los trofozoítos patógenos (E. bistolytica) 
generalmente contienen eritrocitos en su cito- 
plasma. La forma no invasiva (E. dispar) no 
tiene eritrocitos fagocitados, pero presenta 
morfología igual. El microscopio electrónico 
permite identificar características morfológi- 
cas más detalladas (figura 2-3 y figura 2-4). La 
forma de transición o prequiste, es un organis- 
mo redondeado u ovoide, de 10u a 20u de diá- 
metro; inmóvil, con una membrana quística 
en vía de formación, sin inclusiones citoplas- 
máticas, pero ocasionalmente con cuerpos 
cromatoidales y vacuola de glucógeno. 


El quiste mide de 10u a 18u, es redondea- 
do y posee una cubierta gruesa. En su interior 
se pueden observar de uno a cuatro núcleos 
con las características propias de su especie. 
A veces se observan, tanto en fresco como co- 
loreados, los cuerpos cromatoidales de forma 
cilíndrica con extremos redondeados. En oca- 
siones se encuentra una pigmentación iodófila 
que ocupa parte del citoplasma (figura 2-5). 
Los quistes de menos de 10 y corresponden a 
Entamoeba hartmanni, ameba no patógena. 


CICLO DE VIDA 


El trofozoíto de E. histolytica se encuentra en 
la luz del colon o invadiendo la pared intesti- 
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Figura 2-2. Entamoeba histolytica. Trofozoítos: A. Se ven muchos eritrocitos fagocitados al examen 
en fresco (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS, 1994); B. Teñiido con lugol se obser- 
va el núcleo con cromatina periférica y nucléolo, parásito de cultivo. (Cortesía: MC. López-Páez, A. 
Corredor-Arjona, RS. Nicholls-Orejuela. Atlas de Parasitología. Manual Moderno 2006); C. Coloración 
tricrómica muestra el núcleo característico. (La barra de la foto mide 10 micras. Cortesía: OMS); D. 
Coloración hematoxilina férrica, se observa seudópodo a la derecha, en el citoplasma se aprecia el 
núcleo y algunos eritrocitos fagocitados. (Cortesía: G. Chaia, Johnson y Johnson, Sao Paulo, Brasil). 


nal, donde se reproduce por división binaria 
simple. En la luz del intestino los trofozoítos 
eliminan las vacuolas alimenticias, y demás in- 
clusiones intracitoplasmáticas, se inmovilizan 
y forman prequistes; éstos adquieren una cu- 
bierta, y dan origen a quistes inmaduros con 
un núcleo, los cuales continúan su desarrollo 
hasta los típicos quistes tetranucleados. La for- 
mación de quistes sucede exclusivamente en 
la luz del colon y nunca en el medio ambiente 
o en los tejidos. 

En las materias fecales humanas se pue- 
den encontrar trofozoítos, prequistes y quis- 
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tes; sin embargo, los dos primeros mueren 
por acción de los agentes físicos externos, y 
en caso de ser ingeridos son destruidos por 
el jugo gástrico; solamente los quistes son in- 
fectantes por vía oral. En el medio externo 
los quistes permanecen viables en condicio- 
nes apropiadas durante semanas o meses, y 
se diseminan por agua, manos, artrópodos, 
alimentos y objetos contaminados. Finalmen- 
te los quistes llegan a la boca para iniciar la 
infección; una vez ingeridos sufren la acción 
de los jugos digestivos, los cuales debilitan su 
pared; y en el intestino delgado se rompen 
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Figura 2-3. E. histolytica. Trotozoíto visto con microscopio electrónico de barrido. Se observa el estoma 
(E), el canal fagocítico (C) y los filópodos (F). (Cortesía: Arturo González Robles, Centro de Investiga- 
ción y de Estudios Avanzados del PIN, México). 


Figura 2.4. Entamoeba histolytica. Trotozoítos vistos con microscopio electrónico de barrido. Se ob- 
servan seudópodos y formaciones esteroidales. (Cortesía: Arturo González Robles, Centro de Investi- 
gación y de Estudio Avanzados del IPN, México). 


41 


Parasitosis bumanas 


Figura 2-5. E. histolytica / E. dispar. Quistes: 
A. Examen en fresco, al lado izquierdo se obser- 
van dos núcleos y en el centro se ve una vacuola 
de glucógeno; al lado derecho teñido con lugol, 
muestra 3 de los 4 núcleos. (La barra de la foto 
mide 10 micras. Cortesía: OMS); B. Forma ma- 
dura con 4 núcleos, coloración tricrómica. (Cor- 
tesía: LA Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología 
humana, Ed. Panamericana). 


y dan origen a trofozoítos, que conservan el 
mismo número de núcleos de los quistes. En 
posterior evolución cada núcleo se divide en 
dos, y resulta un segundo trofozoíto metací- 
clico con ocho núcleos. En la luz del colon 
cada núcleo se rodea de una porción de cito- 
plasma, y resultan ocho trofozoítos pequeños 
que crecen y se multiplican por división bi- 
naria. 

Los trofozoítos se sitúan en la luz del in- 
testino, sobre la superficie de las glándulas 
de Lieberkuhn o invaden la mucosa. El perío- 
do prepatente varía entre dos y cuatro días 
(figura 2-6). 
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PATOGENIA 


Aproximadamente el 10% de las personas 
que presentan E. bistolytica en el colon son 
sintomáticas. El resto se consideran portado- 
ras sanas. No todos los que tengan la especie 
patógena presentan enfermedad, pues ésta 
depende de la interacción entre la virulencia 
del parásito y las defensas del huésped. Uno 
de los procedimientos estudiados desde hace 
varios años para conocer la patogenicidad de 
las amebas, se basa en estudios bioquímicos 
para la identificación de isoenzimas presentes 
en los trofozoítos, por medio de electroforesis. 
Estas isoenzimas son principalmente hexoqui- 
nasa y fosfoglucomutasa. Las bandas obtenidas 
han permitido caracterizar diferentes patrones 
isoenzimáticos, llamados zimodemos, unos co- 
rrespondientes a las amebas patógenas y otros 
a las no patógenas, como E. dispar. Estos Zi- 
modemos son más de 20 para cada grupo, y el 
método no es fácil de realizar, por lo cual no se 
utiliza para fines diagnósticos. 101! 

Además de las diferencias bioquímicas 
mencionadas, constituidas por los diferen- 
tes zimodemos, hay cambios inmunológicos 
que confirman la existencia de las dos espe- 
cies: E. bistolytica y E. dispar. Estos se ba- 
san en la presencia de anticuerpos monoclo- 
nales y de antígenos de superficie distintos 
en la especie patógena, y en la no patógena. 
Fuera de las dos evidencias mencionadas, la 
diferencia más convincente es la genética, 
basada en estudios de DNA, utilizando mé- 
todos de clonación, sondas de DNA, amplifi- 
cación de genes mediante la PCR y estudios 
de hibridización.11213 


Mecanismos de daño a la mucosa 
Describiremos brevemente los mecanismos por 
los cuales la especie patógena E. bistolytica, 
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Entamoeba bistolytica 


Figura 2-6. Entamoeba histolytica. Ciclo de vida: 1. Los portadores de quistes son la fuente de infec- 
ción. 2. Los quistes entran por vía oral. 3 a. La amebiasis puede ser intestinal o extraintestinal; 3 b. El 
paciente puede presentar síntomas. 4. El paciente con amebiasis intestinal elimina los parásitos con 
las materias fecales. 5. Los trofozoítos se destruyen en el medio ambiente, mientras que los quistes 
son más resistentes. 6-7. Los quistes contaminan agua, hortalizas, manos, moscas, etc. 


43 


Parasitosis bumanas 


puede producir ulceraciones en el colon. Los 
dividiremos en cuatro etapas: invasión a la mu- 
cosa, factores de virulencia, mecanismos de re- 
sistencia del huésped y formación de las úlceras. 


Invasión a la mucosa. El contacto físico de 
los trofozoítos con las células de la mucosa del 
colon, es seguido por la acción de una lectina 
de adherencia o adhesina, con gran afinidad 
par la galactosa, la cual es abundante en las 
céfulas del colon. Esta galactosa inhibe la ad- 
hesina.019) 

La penetración a la mucosa es favorecida 
por un péptido que forma poros y lisa las cé- 
lulas, y por proteasas que destruyen el tejido. 
Los neutrófilos que se han acumulado en los 
puntos de penetración son destruidos por la 
actividad de la lectina del parásito, y al rom- 
perse liberan enzimas que contribuyen a la 
lisis celular (figura 2-7). 


Factores de virulencia. Las amebas patóge- 
nas poseen la capacidad de producir las lec- 
tinas, que les permiten la adherencia a las 
células, y su lisis mediante las enzimas o pro- 
teinasas que degradan la elastina, el colágeno 
y la matriz extracelular. Estas actividades se 
desarrollan por medio de otro factor de viru- 
lencia que es la resistencia a la lisis mediada 
por el complemento. Existe correlación entre 
la virulencia y la secreción de gránulos electro- 
densos 15:16:17) 


Resistencia del huésped. La explicación de 
por qué algunas personas que tienen en su in- 
testino la especie patógena, no sufren la inva- 
sión tisular, radica en los diversos mecanismos 
que el huésped presenta para impedir esa in- 
vasión. Estos mecanismos van dirigidos al blo- 
queo o destrucción de la lectina de adheren- 
cia, mediante hidrolasas de origen pancreático 
y bacteriano. Por la acción de la galactosa pre- 
sente en la mucina intestinal, los trofozoítos 
se adhieren a ella en la luz del intestino y no 
llegan a las células. Otro mecanismo es la pro- 
ducción de IgA secretoria contra las proteínas 
de adherencia.0" 


Formación de las úlceras. Los trofozoítos se 
abren paso entre las células de la mucosa, me- 
diante una colagenasa que destruye los puen- 
tes intercelulares. Los colonocitos son induci- 
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dos a presentar autolisis, la matriz extracelular 
se degrada y las amebas pasan de la mucosa a 
la submucosa. En esta lucha entre los parási- 
tos y el huésped, un buen número de amebas 
muere, y liberan otras enzimas como hialuro- 
nidasa y gelatinasa, lo que unido a la isque- 
mia y a la trombosis, permite la extensión 
lateral de las lesiones en la submucosa, para 
dar origen a las úlceras en botón de camisa. 
Hay una pobre respuesta inflamatoria debida 
a la destrucción de los neutrófilos macrófagos 
y eritrocitos por E. bistolytica.0% Sólo se ob- 
serva un infiltrado linfoplasmocitario escaso. 
La necrosis que se presenta en la base de las 
úlceras, permite que éstas se extiendan y den 
origen a lesiones mayores, que en los casos 
muy graves cubren gran parte del colon y dan 
origen a las formas necróticas fulminantes, a 
veces asociadas a perforación intestinal. 


INMUNIDAD 


Defensa no inmuue 

Las barreras naturales, no inmunes, contra 
la invasión amebiana son: pH ácido del estó- 
mago que destruye los trofozoítos; enzimas 
digestivas; competencia con la flora bacteria- 
na normal del intestino y capa de moco que 
cubre la mucosa intestinal, la cual contiene 
mucinas que interfieren con la adherencia de 
los trofozoítos a las células intestinales. Este 
último mecanismo es el de mayor capacidad 
protectora contra la invasión amebiana. 


..Parasttosis humanas 


Invasión intestinal amebiana 


Figura 2-7. Invasión intestinal amebiana. 1. Infección por vía oral. 2. Paso de los quistes al intestino, 
3. Arribo de los trofozoítos al colon. 4. Producción de úlcera en botón de camisa, esta úlcera tiene su 
punto de entrada en las criptas de Lieberkuhn, atraviesa la muscularis mucosa y se amplía en la sub- 
mucosa. Está respetada la muscular y la serosa. 


45 


[PU BSIIU SESEIQOUIYy a 


O 


Amebiasis intestinal 


Parasitosís bumanas 


Resistencia adquirida 

La experiencia clínica, en zonas endémicas, ha 
permitido observar que los pacientes que han 
sufrido amebiasis intestinal invasiva, pueden 
presentarla de nuevo con una frecuencia me- 
nor, comparada con los que no la habían tenido 
antes. Experimentos en animales han demos- 
trado la resistencia a la formación de absceso 
hepático amebiano, cuando estos animales ha- 
bían sufrido previamente amebiasis invasiva, O 
se habían inmunizado con extractos proteicos 
totales del parásito. Estos hallazgos concuer: 
dan con la observación en humanos, de escasa 
repetición del absceso hepático amebiano en 
pacientes que ya lo han tenido, aunque merece 
considerarse la baja frecuencia de esta compli- 
cación, que hace difícil la posibilidad de sufrir 
más de una vez esta enfermedad, 20 


Inmuvidad humoral 

La invasión tisular de £. bistolytica estimula la 
respuesta inmune del huésped, tanto de tipo 
bumoral como celular. La respuesta humo- 
ral se ha demostrado por el aumento de IgG, 
principalmente IgG2, en pacientes con absceso 
hepático y en amebiasis intestinal invasiva. La 
IgA y la IgM séricas también pueden aumen- 
tarse, aunque en menor grado. En pacientes 
con amebiasis intestinal invasiva se han iden- 
tificado anticuerpos antíameba, en la mucosa, 
que corresponden a IgÁ secretoria. Estos an- 
ticuerpos se han demostrado en el calostro y 
en la saliva de los pacientes. No hay evidencia 
de que la amebiasis intestinal invasiva sea más 
frecuente o más seyera en personas con defi- 
ciencia de IgA. Los anticuerpos contra el pará- 
sito se han detectado tanto en el suero como 
en materias fecales (coproanticuerpos), por 
diferentes reacciones inmunológicas, las cua- 
les se detallarán más adelante en el capitulo de 
diagnóstico del absceso hepático. Estos anti- 
cuerpos antiamebianos persisten años después 
de curada la amebiasis invasora y aparecen aun 
en infecciones subclínicas, por lo que es nece- 
sario darles su justo valor, pues una reacción 
positiva puede corresponder a una infección ya 
curada. La identificación de estos anticuerpos 
ha permitido la realización de estudios seroepi- 
demiológicos, como índice de la prevalencia de 
amebiasis invasora en una comunidad. Como 
no es posible diferenciar E. dispar de E. bis- 
tolytica al examen coprológico, la positividad 
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concomitante de las pruebas para anticuerpos 
séricos O para coproanticuerpos, hace pensar 
que las amebas observadas sean E. bistolytica. 
La presencia y función de los anticuerpos an- 
tiamebianos se comprueban por los siguientes 
experimentos: el suero inmune tiene efectos 
citolíticos sobre trofozoitos de E. bistolytica; 
la inyección de suero humano inmune en ani- 
males de experimentación, confiere protección 
contra la inoculación intrabepática de E. bísto- 
bytica virulenta; se conoce que E. histolytica ac» 
tiva la vía alterna del complemento, lo cual lleva 
a la destrucción de la ameba, pero no se conoce 
el significado de este hecho en la patogenia de 
la amebiasis. [2122 


Iamunidad celular 

La respuesta celular, en la infección amebia- 
na, juega un papel dominante para controlar 
la extensión de las lesiones y para proteger al 
huésped de recurrencia después de la cura- 
ción. Existe una actividad blastogénica espe- 
cífica, que Heva a la producción de linfocinas, 
que activan la destrucción de los trofozoítos 
por los macrófagos. Sin embargo, la baja inci- 
dencia de colitis fulminante en pacientes con 
sida, sugiere que la invasión amebiana inicial 
en el colon, no esté limitada por mecanismos 
mediados por células. Otra correlación de la 
severidad de la enfermedad, con la inmunidad 
celular, es la exacerbación de la amebiasis du- 
rante la terapia con corticoides y la ocurren- 
cia de formas fulminantes en menores de dos 
años y en embarazadas. Es posible inducir la 
trasformación de linfocitos con varios antíge- 
nos de E. hbistolytica, lo cual se ha encontrado 
en pacientes con absceso hepático amebiano. 
Se sugiere que la invasión intestinal por ame- 
bas se asocia a un alto grado de inmunode- 
presión celular específica. En la amebiasis 
hepática, la hipersensibilidad, la inhibición 
de la migración de los macrófagos y la linfo- 
blastotrasformación con antígeno amebiano, 
realizadas al principio de la enfermedad, están 
disminuidas, lo que indica un estado de aner- 
gia; estas pruebas se hacen positivas un mes 
después de la curación, Pacientes desnutridos 
con diabetes y alcoholismo, o que han recibi- 
do medicamentos inmunosupresores, presen- 
tan con mayor frecuencia diseminaciones de 
la amebiasis, y perforaciones intestinales que 
pueden ser fatales. 12% 


Inmunización 

Experimentos sobre inmunizaciones en anima- 
les, han demostrado que la inyección de cul- 
tivos vivos y de extractos crudos del parásito, 
protegen contra cepas virulentas.2% Ya se men- 
cionó la observación clínica de pacientes que 
han sufrido absceso hepático amebiano y muy 
raramente padecen un segundo ataque, lo que 
sugiere una inmunización, por amebiasis hepá- 
tica previa. Las observaciones experimentales y 
clínicas mencionadas, han estimulado el interés 
por el desarrollo de una vacuna en infecciones 
amebianas contra la lectina de adherencia, o 
contra otras proteínas que determinan la viru- 
lencia. Las dificultades para producir una vacu- 
na antiamebiama son grandes, como ha sucedi- 
do con otras vacunas antiparasitarias, como las 
de malaria y esquistosomiasis. [2524 


PATOLOGÍA 


E, histolytica genera un proceso ne- 
crótico en los tejidos, con ulceracio- 
nes en el colon y abscesos extraintes- 
tinales, principalmente en el hígado. 
Se encuentra reacción leucocitaria 
en los sitios de im ió, 
fozoítos, con lisis de los neutrófilos, 
destrucción de los tejidos, hemorra- 
gia y ocasionalmente perforaciones. 
Rara vez se forma una masa psedo- 
tumoral en el colon, Mamada “amebo- 
ma, que consiste en -gra 

con engrosamiento de la pared. 


Lesiones iniciales 

Al comienzo la ulceración es superficial, ade- 
más la infiltración y la necrosis celular son mí- 
nimas. Las amebas se multiplican activamente, 
pasan la muscularis mucosa y llegan hasta la 
submucosa, donde encuentran mejor ambien- 
te para reproducirse y formar verdaderas co- 
lonias. Progresivamente se van destruyendo 
los tejidos en forma horizontal y se producen 
ulceraciones mayores. Estas lesiones son am- 
plias en el fondo, con un orificio pequeño de 
entrada, y constituyen las clásicas úlceras en 
“botón de camisa” (figura 2-8 y figura 2-9). Ge- 
neralmente las amebas se detienen en la capa 
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Figura 2-8. Amebiasis. Úlcera en botón de ca- 
misa y con fondo necrótico. (Cortesía: Departa- 
mento de Patología, Universidad de Antioquia, 
Medellín, Colombia). 


muscular, pero en ocasiones pueden penetrar- 
la, extenderse hasta la serosa y aun perforarla. 

Las lesiones iniciales se presentan en 
cualquier parte del intestino grueso; a partir 
de ellas se disemina la infección, y aparecen 
ulceraciones en otros sitios del colon. Predo- 
minan en región íleo-cecal, sigmoides y recto. 
La lesión inicial es microscópica, cuando crece 
llega a ser visible como un pequeño nódulo 
de pocos milímetros con un orificio central, y 
rodeado de hiperemia y edema, con material 
necrótico y abundantes trofozoítos en el inte- 
rior (figura 2-10 y figura 2-11). 


Úlceras 
Las lesiones crecen y confluyen por la base, se 
unen y dan lugar a ulceraciones excavadas, de 
bordes nítidos y prominentes, que llegan a me- 
dir varios centímetros, ovaladas o redondeadas, 
rodeadas de zona hiperémica (figura 2-12). Al 
progresar la invasión, las úlceras crecen tanto 
en dirección horizontal como en profundidad, 
y causan necrosis de grandes áreas de muco- 
sa, frecuentemente asociada a hemorragia y 
desprendimiento de fragmentos de mucosa, lo 
que constituye la forma ulcerativa generalizada 
o gangrenosa, llamada también colitis amebia- 
na fulminante, de muy mal pronóstico.!2? 
Microscópicamente el proceso inflamato- 
rio agudo es mínimo en las lesiones iniciales, 
y la mucosa próxima a los sitios donde se en- 
cuentran las ulceraciones, presenta un aspecto 
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Amebiasis intestinal 


Figura 2-9. E. histolytica, úlcera experimental en el intestino del cobayo al microscopio electrónico de 
barrido. Se observan las células epiteliales del borde de la úlcera marcadas con las flechas y trofozof- 
tos (T) en el exterior y otros, marcados con cabezas de flecha, en el interior de la lesión. El epitelio nor- 
mal (E) rodea la úlcera. (Cortesía: Juan Mora Galindo, Instituto Mexicano del Seguro Social, México). 


Figura 2-10. E. histolytica, invasión al epitelio cecal del cobayo. Se observan numerosos trofozoítos 
(T) , dos de ellos T1 y T2 ya atravesaron la lámina basal (flecha) y se encuentran en la lámina propia 
(LP). El epitelio glandular (EG) permaneció intacto. La punta de la flecha muestra una célula epitelial 
desprendida. (Cortesía: Juan Mora Galindo, Instituto Mexicano del Seguro Social, México). 


Figura 2-11. Amebiasis. Mucosa del colon con 
varias úlceras prominentes con punto central en 
botón de camisa. (Cortesía: Departamento de 
Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


normal, con escasa infiltración de leucocitos. 
Algunas investigaciones han demostrado que 
el aflujo de neutrófilos contribuye al proceso 
local de necrosis (figura 2-13). 


Inflamación 

Los neutrófilos son atraídos por sustancias 
quimiotácticas de los trofozoítos, estos neu- 
trófilos se alisan y causan daño celular. Las 
lesiones amebianas pueden ser invadidas 
por bacterias del medio intestinal, con pro- 
ducción de infecciones sobreagregadas y 
microabscesos. A medida que avanzan las 


Figura 2-12. E. histolytica, colitis gangrenosa. 
Se observa macroscópicamente una intensa ne- 
crosis con poco tejido sano. (Cortesía: Departa- 
mento de Patología, Universidad de Antioquia, 
Medellín, Colombia). 
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Figura 2-13. E. histolytica, características mi- 
croscópicas de la ulceración intestinal. Se obser- 
va área con necrosis con trofozoítos. (Cortesía: 
Departamento de Patología, Universidad de An- 
tioquia, Medellín, Colombia). 


lesiones se observan zonas de necrosis y no 
se pueden reconocer detalles celulares en el 
epitelio de la mucosa, en la muscularis mu- 
cosa ni en la submucosa. Hay, además, hipe- 
remia, edema, hemorragia, escaso infiltrado 
linfoplasmocitario y se pueden identificar 
abundantes trofozoítos de E. bistolytica (fi- 
gura 2-13). En el fondo de la úlcera se obser- 
va vascularización y trombosis de pequeños 
capilares, también fibrina y gran cantidad de 
tejido de granulación. Cuando hay infección 
bacteriana agregada, el infiltrado se cambia 
por polimorfonucleares neutrófilos. Una ca- 
racterística importante de las lesiones ame- 
bianas es la poca proliferación de tejido co- 
nectivo con ausencia de cicatrices. 


Perforación 

En caso de perforación (se presenta principal- 
mente en colon trasverso, sigmoides y ciego), 
hay paso del contenido intestinal a la cavidad 
peritoneal, y se origina una peritonitis sépti- 
ca y química. La perforación es generalmen- 
te múltiple y casi siempre las lesiones son 
microscópicas o de tamaño muy pequeño, 
que pasan desapercibidas al examen macros- 
cópico; en ocasiones pueden alcanzar uno o 
más centímetros de diámetro (figura 2-14). La 
perforación es la principal causa de muerte en 
los casos fatales de amebiasis intestinal, prin- 
cipalmente en asociación con desnutrición y 
mal estado general. En algunos estudios de 
autopsias se ha encontrado que la tercera par- 
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Figura 2-14. Amebiasís. Perforación del colon 
transverso. (Cortesía: Departamento de Patolo- 
gía, Universidad de Antioquia, Medellín, Colom- 
bia). 


te de las muertes por amebiasis corresponden 
a niños menores de 10 años.!25-29 


Ameboma 

En ciertos casos se produce una lesión pseudo- 
tumoral en el colon que se denomina amebo- 
ma, no siempre asociada a amebiasis intestinal 
sintomática. Este es un granuloma amebiano 
que se localiza en cualquier parte del intestino 
grueso, pero predomina en recto, sigmoides y 
ciego. En un estudio de 26 casos en Colombia 
se encontró que las lesiones estuvieron loca- 
lizadas, en su mayoría, en el recto.*% El ame- 
boma consiste en un engrosamiento marcado 
de la pared intestinal que tiende a obstruir la 
luz, simulando un adenocarcinoma. El tamaño 
es variable y puede llegar hasta 30 cm. En la 
mayoría de los casos su forma es circular y se 
asocia a úlceras de la mucosa. El tejido que lo 
forma es edematoso y fibroso, con infiltración 
de cosinófilos, plasmocitos, linfocitos y trofo- 
zoítos en la submucosa y cerca de las ulcera- 
ciones vecinas. La frecuencia de ameboma en 
casos de amebiasis fatal es aproximadamente 
5% (figura 2-15 y figura 2-16). 
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Figura 2-15. Amebona, apariencia macroscópi- 
Ca, resalta el engrosamiento marcado de la pa- 
red, por reacción fibrosa y áreas hemorrágicas. 
(Cortesía: Departamento de Patología, Universi- 
dad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


MORTALIDAD 


En una serie de 220 casos de autopsias en 
Colombia, el diagnóstico clínico pre-mortem 
correcto, se hizo únicamente en 49.5% de los 
casos. Resultados similares a los hallados en 
Colombia, o aún más discordantes, fueron 
encontrados en varios países de América. El 
porcentaje de muertes causado por amebiasis 
en países de América tropical, encontrados 
en autopsias fue: Colombia 3,5%; Costa Rica 
1,2%; El Salvador 1,4%; México 5,0%; Vene- 
zuela 1,9% a 6,2%.1281 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


De los pacientes sintomáticos que 
tienen E. histolytic/E. dispar, el 9% 
presentan colitis 10 disentérica y el 
1% tienen colitis disentérica. La pri- 
mera se caracteriza por dolor cólico, 
diarrea y otros síntomas digestivos; 
la segunda por diarrea aguda con 
moco y sangre. Existen formas muy 
agudas clasificadas como colitis ame- 
biana fulminante, en algunos casos 
hay perforación hacia peritoneo. El 
90% son asintomáticos y la mayoría 
son infecciones por E. dispar. A. par- 
tir del intestino, las amebas pueden 
llegar al hígado y causar absceso he- 
pático. 


Figura 2-16. Amebona, características radiológi- 
cas. Se observa con medio de contraste el estre- 
chamiento del colon. 


El cuadro clínico de la amebiasis intestinal 
puede ser similar al originado por otras cau- 
sas, lo que da lugar, a que en muchas ocasio- 
nes, se atribuya a esta parasitosis la sintomato- 
logía gastrointestinal de otro origen. Esto su- 
cede con mayor frecuencia cuando el paciente 
ha tenido amebas previamente en el examen 
coprológico; en algunos individuos se crea 
una verdadera “amebofobia”, que los lleva a 
atribuir a este parásito cualquier síntoma di- 
gestivo o de otros órganos. Este sobrediagnós- 
tico de amebiasis se aumenta por los errores 
de laboratorios deficientes, que informan E. 
bistolytica por confusión con otras amebas 
no patógenas u otros elementos de la mate- 
ria fecal. En Cuba se demostró que el reentre- 
namiento de los microscopistas, disminuía el 
sobrediagnóstico de amebiasis intestinal." Es 
importante recordar que cuando hay un resul- 
tado microscópico de E. bistolytica/E. dispar, 
aproximadamente el 90% corresponde a la 
ameba no patógena. 

Se ha difundido la creencia que la ame- 
biasis es una enfermedad muy difícil de curar, 
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concepto erróneo, originado en los hechos 
anteriormente mencionados y también en las 
frecuentes reinfecciones que sufren las perso- 
nas en las regiones endémicas. Con base en 
los nuevos conocimientos sobre la prevalencia 
de E. bistolytica y E. dispar se considera que 
los porcentajes de formas clínicas de amebia- 
sis intestinal son: asintomática 90%; colitis no 
disentérica o amebiasis crónica 9%; colitis di- 
sentérica o amebiasis aguda 1% (figura 2-17). 


Amebiasis asintomática 

Esta forma de amebiasis no invasiva, se diag- 
nostica por medio del examen coprológico, 
que generalmente revela únicamente quistes. 
Estos portadores sanos representan un gran 
papel desde el punto de vista epidemiológico, 
pues son la principal fuente de diseminación 
de la infección. La ausencia de síntomas se ex- 
plica porque los parásitos viven en la luz del 
colon y no invaden la mucosa. En estos casos 
lo más probable es que la amebiasis sea debi- 
da a E. dispar, pero puede también ser por E. 
bistolytica, cuando habita en la luz intestinal. 
En este caso la forma asintomática puede con- 
vertirse en sintomática, cuando los parásitos 
invaden los tejidos. 


Amebiasis intestinal invasiva 


Se presenta cuando hay invasión de los trofo- 
zoítos a la pared del colon, con producción 


Asintomática 
90% 


Colitis no disentérica 


Colitis disentérica 
1% 9% 


Figura 2-17. Amebiasis intestinal. 
Formas clínicas de la amebiasis. 
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de lesiones. Puede tener dos formas, crónica 
y aguda. 


Amebiasis crónica o colitis amebiana no 
disentérica. Se puede definir como aquella 
en la cual hay síntomas de colitis, pero no 
se presenta el cuadro disentérico. Es de evo- 
lución prolongada y puede ser consecutiva a 
una fase aguda o ser la manifestación inicial 
de la infección amebiana. Está caracterizada 
principalmente por dolor abdominal, cambios 
en el ritmo de la defecación, principalmente 
diarrea, presencia ocasional de moco y rara 
vez de sangre en las heces. El pujo y tenesmo 
(descritos en la amebiasis aguda), pueden pre- 
sentarse en forma leve y no son tan frecuen- 
tes como en la amebiasis aguda. El dolor es 
generalmente en forma de retortijón, el cual 
se acentúa antes y durante la defecación, no 
es continuo y el paciente se siente bien en los 
intervalos no dolorosos. El cambio en el rit- 
mo de la defecación consiste en el aumento o 
la disminución del número de deposiciones. 
Alternan períodos de evacuaciones frecuentes 
con períodos de estreñimiento, de duración 
e intensidad variables, En el primer caso las 
heces son blandas, pastosas o líquidas, a veces 
fermentadas y muy fétidas. En las etapas de 
estreñimiento el examen coprológico revela 
quistes y en las etapas diarreicas trofozoítos y 
a veces también quistes. Además de los sínto- 
mas anotados, el amebiano crónico presenta 
con frecuencia lienura posprandial, náuseas, 
distensión abdominal, flatulencia y borborig- 
mos. Al examen físico se palpa el marco del co- 
lon doloroso y el sigmoides espástico. La fase 
crónica, que es la más frecuente de las formas 
sintomáticas de la amebiasis intestinal, puede 
evolucionar a cualquiera de las otras formas y 
aun a la curación espontánea. 


Amebiasis aguda o colitis amebiana disen- 
térica, Tiene como principal síntoma la pre- 
sencia de gran número de evacuaciones intes- 
tinales, al principio son abundantes y blandas, 
luego de menor volumen con moco y sangre. 
El paciente experimenta necesidad de defe- 
car con mucho esfuerzo, lo que constituye el 
síntoma llamado pujo. La cantidad de materia 
fecal eliminada es cada vez más pequeña, y 
al final se. elimina sólo una poca cantidad de 
moco sanguinolento, el cual se ha llamado es- 
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puto rectal. La evacuación, al pasar por el ano, 
provoca una sensación de quemazón o desga- 
rramiento. En el recto persiste un espasmo do- 
loroso que produce la necesidad de una nue- 
va evacuación, la cual puede ser infructuosa; 
a este síntoma se le llama tenesmo. El número 
de evacuaciones diarias es muy variable, gene- 
ralmente seis o más. La materia fecal contiene 
trofozoítos hematófagos, principalmente en el 
moco, y los leucocitos son escasos, a diferen- 
cia de la disentería bacilar, En la endoscopia 
se observan ulceraciones de la mucosa (figura 
2-11). El cuadro anterior se acompaña de fuer- 
te dolor abdominal intermitente, en forma de 
retortijón, de aparición brusca y desaparición 
rápida, localizado en cualquier punto del mar- 
co cólico. Generalmente el cuadro disentérico 
evoluciona sin fiebre y en caso de existir, es 
leve. Cuando hay hipertermia y compromiso 
del estado general, sospechar infección bacte- 
riana sobreagregada, en cuyo caso se presen- 
tan, además, síntomas generales como debili- 
dad, anorexia, cefalea, náuseas, vómito y des- 
hidratación. En pacientes desnutridos, princi- 
palmente niños, en los cuales la disentería se 
ha prolongado por muchos días, se puede ob- 
servar atonía de los músculos perincales y re- 
lajación del esfínter anal acompañada de recti- 
tis, lo cual puede dar origen a prolapso rectal. 
La amebiasis aguda sin ningún tratamiento 
evoluciona a un estado grave o a alguna de 
sus complicaciones; también puede mejorar y 
pasar a la etapa crónica de la enfermedad o a 
la curación espontánea. Se ha descrito un sín- 
drome diarreico post-amebiano, en pacientes 
curados con tratamiento apropiado, durante 
el cual no se encuentran los parásitos. Este 
síndrome es autolimitado. 


Colitis amebiana fulminante 

Corresponde a una amebiasis hiperaguda, o 
forma gangrenosa (figura 2-12), con sintoma- 
tología mucho más intensa, principalmente 
dolor abdominal, diarrea, tenesmo, vómito, 
anorexia y enflaquecimiento. Con frecuencia 
hay infecciones bacterianas sobreagregadas. El 
examen clínico revela sensibilidad abdominal 
aumentada a la palpación profunda, especial- 
mente a nivel del colon, el cual se encuentra 
distendido y blando, por la inflamación y por 
la acrocolia, En 80% de los casos se presenta 
atonía o hipotonía del esfínter anal. Finalmen- 


te el paciente entra en choque, puede presen- 
tar perforaciones y morir. En un estudio de 50 
pacientes adultos, el diagnóstico temprano, el 
tratamiento con metronidazol y la interven- 
ción quirúrgica agresiva, aumentaron la super- 
vivencia de 0% a 40%. 27) 


COMPLICACIONES 


Las formas más avanzadas de la enfermedad, 
que incluyen colitis gangrenosa y perforación 
intestinal, se presentan con más frecuencia en 
pacientes con desnutrición avanzada y con de- 
ficientes defensas inmunológicas. Esto último 
puede observarse en casos que están recibien- 
do terapia inmunodepresora. Estas complica- 
ciones y los casos fatales, se han observado 
también con mayor frecuencia en mujeres em- 
barazadas o durante el puerperio y en meno- 
res de dos años.!?1 


Amebiasis perforada 

Esta complicación de la amebiasis se presenta 
principalmente en el curso de una forma ne- 
crótica fulminante. La perforación puede ha- 
cerse en forma lenta hacia el retroperitoneo, 
pero generalmente es abrupta al abrirse a la 
cavidad peritoneal (figura 2-14). Uno de los 
primeros síntomas y quizá de los más cons- 
tantes, es la distensión abdominal, la cual se 
manifiesta por abombamiento y timpanismo, 
en muchas ocasiones con borramiento de la 
matidez hepática. Paralelo con lo anterior, la 
temperatura aumenta hasta alcanzar a veces 
40€, aunque la temperatura normal o aun la 
hipotermia, no deben descartar el diagnóstico, 
pues pueden presentarse en casos muy graves 
de choque. Existe fuerte dolor abdominal y 
resistencia muscular a la palpación profunda, 
así como vómito, deshidratación y un intenso 
estado de toxemia; es un cuadro de abdomen 
agudo por peritonitis. Como signo caracte- 
rístico de que ha ocurrido la perforación, se 
presenta atonía del esfínter rectal, con salida 
espontánea de material mucosanguinolento 
con abundantes trofozoítos. El pronóstico en 
estos casos es muy grave. 


Ameboma 
Se manifiesta como una masa dolorosa pal- 
pable, de tamaño variable, localizada más 
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frecuente en ciego, sigmoides y recto (figura 
2-15), no siempre asociada a una amebiasis 
intestinal aguda. Algunos pacientes pueden 
presentar síntomas de obstrucción intestinal, 
comprobada por radiografías obtenidas con 
enema baritado (figura 2-16). Ocasionalmen- 
te ocurre perforación o hemorragia conco- 
mitantes con el ameboma. Esta complicación 
amebiasis puede confundirse con un carcino- 
ma,BAl 


Apendicitís amebiana 

Presenta manifestaciones clínicas similares a 
las de apendicitis bacteriana. El diagnóstico 
etiológico no puede basarse en la sintomato- 
logía, aunque la asociación con diarrea y tro- 
fozoítos en las heces, puede sugerir el origen 
amebiano de la apendicitis. Sólo el estudio 
histopatológico aclara el diagnóstico.192) 


DIAGNÓSTICO 


Hay mucbas patologías del colon de 
causas variadas que son diagnosti- 
cadas erróneamente como amebia- 
sis con base en la sintomatología. El 
examen coprológico no siempre hace 
el diagnóstico. correcto, pues existen 
resultados falsos positivos y falsos ne- 
gativos. La sensibilidad del examen 
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Diagnóstico diferencial 

La amebiasis intestinal debe diferenciarse clí- 
nicamente con muchas enfermedades que 
presentan sintomatología semejante, en es- 
pecial con las que producen diarrea. Por los 
grandes avances en el diagnóstico de labora- 
torio, puede reconocerse el agente etiológico 
de las diarreas en más del 70% de los casos, 
a diferencia de lo que sucedía hace algunos 
años, cuando este mismo porcentaje corres- 
pondía a diarreas de etiología desconocida. 


Amebiasis intestinal 


Parasitosis bumanas 


En un estudio (1984), en niños con dia- 
rrea, el agente etiológico predominante fue ro- 
tavirus (48%), seguido de Cryptosporidium sp 
(15.5%), Salmonella sp (11,5%), Campylobac- 
ter sp (5,8%), E. coli enteropatógeno (4,2%), 
Shigella sp (3,5%). Se le realizó examen mi- 
croscópico, para parásitos, a 851 de estos ni- 
ños, el cual reveló 6,9% para Giardia y 3,6% 
para £. bistolytica/E. dispar. La frecuencia de 
helmintos fue: Áscaris 3,3% y menos de 1% 
para tricocéfalos, uncinarias y estrongiloides, 
4 En una revisión de 150 publicaciones sobre 
diarrea del viajero (1973 - 2009), se encontró 
que Escherichia coli enterotoxigénico fue el 
agente etiológico más frecuente (30,4%), en 
contraste Entamocba bistoytica y Giardia in- 
testinalis tuvieron frecuencias muy bajas (2% 
o menos en América Latina).19 

Clínicamente se atribuye a la amebiasis un 
número mayor de casos de diarrea de lo real. 
Es necesario efectuar los exámenes de labora- 
torio para hacer un diagnóstico etiológico. 

La diferenciación clínica de la disentería 
amebiana, se hace con la disentería bacilar 
o shigelosis. En esta última se presenta casi 
siempre fiebre, es de aparición brusca y lle- 
va más rápidamente a la deshidratación. El 
estudio microscópico de las materias fecales 
define el diagnóstico, al demostrar la presen- 
cia de trofozoítos en la disentería amebiana, o 
la abundancia de leucocitos macrófagos en la 
shigelosis, en la cual el coprocultivo confirma 
el agente etiológico. El coproanálisis contri- 
buye al diagnóstico etiológico de las diarreas 
(ver capítulo 18, Técnicas de laboratorio). Es 
también necesario diferenciar la amebiasis de 
otras parasitosis que pueden causar síndrome 
disentérico, como tricocefalosis, balantidiasis 
y esquistosomiasis; y de las diarreas por in- 
toxicación alimentaria, que generalmente son 
de iniciación abrupta con deposiciones líqui- 
das sin moco. Esta intoxicación tiene una du- 
ración autolimitada de uno a dos días. Hacer 
diagnóstico diferencial con otras enfermeda- 
des no infecciosas que producen colitis con 
diarrea, como: colitis ulcerativa idiopática, co- 
lon irritable, diverticulitis, poliposis, adeno- 
carcinoma, etc. Cuando se sospecha colitis ul- 
cerativa idiopática descartar amecbiasis, pues 
el tratamiento de la primera con corticoides 
puede producir complicaciones graves en ca- 
sos de amebiasis. 
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Diagnóstico de laboratorio 
Recolección y conservación de la mues- 
tra fecal. La materia fecal reciente, emitida 
espontáneamente, es la más apropiada para 
el estudio. Cuando esa muestra es líquida, se 
supone la presencia de trofozoítos y requiere 
examinarse lo más rápido posible. Es indife- 
rente el momento del día en que se recoge la 
muestra. Ésta no debe estar contaminada con 
orina y recolectarse en un frasco O caja de 
cartón impermeable, limpio y no necesaria- 
mente estéril. Es muestra inapropiada la to- 
mada después de haber ingerido bario, utili- 
zado para radiografías del tracto digestivo. Es 
frecuente que el paciente requiera estos dos 
exámenes concomitantemente, en cuyo caso 
realizar primero el de materias fecales, pues 
de otra manera sería necesario hacerlo al 
menos varios días después de la radiografía. 
Ha sido creencia, que una muestra fecal para 
investigación de amebas debe obtenerse con 
laxante previo, lo cual no es cierto, debido a 
que se aumenta el volumen de agua y el nú- 
mero de parásitos queda más diluido. La in- 
dicación principal del laxante es en pacientes 
con estreñimiento. El laxante debe ser siem- 
pre salino, de preferencia sulfato de sodio, 
que por tener pH 8 hace que los trofozoítos 
conserven sus características. Una dosis de 20 
a4 30 g en un vaso de agua es suficiente para 
producir tres a cinco deposiciones blandas 
o líquidas, en un adulto al cabo de cuatro a 
seis horas de ingerido. El bisacodilo también 
es efectivo, El laxante aceitoso no es apropia 
do, porque es eliminado en pequeñas gotas 
refringentes que dificultan la identificación 
de quistes. En pacientes en los cuales está 
contraindicado el laxante, se puede obtener 
la muestra por medio de un enema evacuan- 
te con solución salina. También se puede 
obtener directamente la muestra por medio 
de tacto rectal, cucharillas, escobillones y di- 
rectamente de la mucosa por medio de rec- 
tosigmoidoscopia o colonoscopia total. Este 
método tiene la gran ventaja de permitir la vi- 
sualización del intestino grueso, lo que hace 
posible la obtención de muestra, no solamen- 
te del contenido fecal, sino de las paredes in- 
testinales y aun de las úlceras amebianas. 

Las materias fecales sólidas sirven para la 
búsqueda de quistes, aun después «de veinti- 
cuatro horas, preferiblemente con refrigera- 


ción a 4%C, Cuando no es posible hacer un 
examen pronto, después de recogida la mues- 
tra fecal, ésta puede conservarse para estudio 
posterior por varios métodos: con formol en 
solución al 5% Ó 10%, el cual debe mezxclar- 
se en la proporción de una parte de materia) 
fecal en 10 de esa solución; con mertiolate, 
yodo y formol (MIF), que tiene la ventaja de 
teñir los parásitos; con alcohol polivinilico 
(PYA), un buen preservativo y fijador con el 
cual se mezclan las materias fecales en el re- 
cipiente, O directamente en la placa microscó- 
pica, para ser coloreado posteriormente. (Ver 
capítulo 18, Técnicas de laboratorio). 


Examen coprotógico. El examen macroscópi- 
co permite la visualización de sangre y moco, 
que aunque no son absolutamente caracte- 
rísticos de amebiasis, sí hacen sospechar esta 
enfermedad. También tiene importancia esta 
observación para tomar la porción mucosa, 
para el examen microscópico, La consistencia 
de la materia fecal debe observarse y anotarse 
si es sólida, blanda o líquida. 

El examen microscópico es el método más 
utilizado para bacer el diagnóstico parasitoló- 
gico de la amebiasis intestinal, al reconocer los 
quistes o troflozoitos de E. bistolytica/E. dis- 
par, que morfológicamente son idénticos. Los 
trofozoítos se encuentran con mayor frecuen- 
cia en las heces líquidas con moco y en mate- 
rial obtenido por endoscopia. Estas muestras 
se deben examinar con solución salina en las 
primeras horas siguientes a su recolección, 
pues posteriormente se inmovilizan y su iden- 
tificación es difícil. Al visualizar un trofozojta 
se estudia su tamaño, diferenciación de ecto y 
endoplasma, el tipo de movimiento, las carac- 
terísticas del núcleo y la presencia de eritroci- 
tos fagocitados. Este último hallazgo confirma 
que corresponde a E. bistolytica. Los trofo- 
zoítos deben diferenciarse de los macrófagos 
que abundan en la colitis, especialmente en 
la bacilar y en la ulcerativa idiopática. Estos 
últimos pueden tener pequeños seudópodos, 
pero se diferencian de los trofozoítos por la 
falta de movimiento y por la presencia de cito- 
plasma granuloso. La sensibilidad del examen 
en fresco con solución salina cs muy baja, me- 
nos de 10%.1% Es factible reconocer el estado 
teofozoítico en las preparaciones con lugol, 
por la forma, por observar en algunos casos la 
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diferencia entre ecto y endoplasma, y por las 
características del núcleo, que resalta con esta 
coloración; sin embargo, se pierden algunos 
caracteres diferenciales principales, como son 
el movimiento y la emisión de seudópodos. 
Combinando el examen en fresco y coloración 
con lugol, la sensibilidad llega a un 60%. En 
preparaciones coloreadas con hematoxilina 
férrica o con coloración tricrómica, se puede 
estudiar con mayor detalle las características 
de los trofozoítos, especialmente la morfolo- 
gía nuclear, Esta última es la más importante 
para la clasificación de género y especie, tanto 
en trofozoítos como en quistes. 

El reconocimiento de especie en los pre- 
quistes se hace únicamente por las caracterís- 
ticas nucleares, observadas en preparaciones 
coloreadas. Los quistes se encuentran más 
frecuentemente en materias fecales sólidas y 
blandas. En solución salina es posible reco- 
nocer su forma redondeada y su tamaño, de 
101 a 18 y, características que por sí solas no 
son suficientes para hacer el diagnóstico de 
especie, pues los quistes de otras amebas hu- 
manas adoptan formas similares y pueden te- 
ner las mismas dimensiones; los núcleos no 
siempre se observan claramente. Con lugol 
resaltan los núcleos que van de uno en los 
quistes jóvenes, hasta cuatro en los maduros. 
Los quistes pueden presentar vacuola ¡odó- 
fila principalmente los inmaduros, en los 
cuales ocupa gran parte del citoplasma. Los 
cuerpos cromatoidales, formaciones con as- 
pecto de rodillo, con extremos redondeados, 
de los quistes jóvenes, son blancos refrin- 
gentes en solución salina y negros cuando se 
colorean con hematoxilina férrica. Cuando 
se observan sólo quistes y el paciente tiene 
anticuerpos séricos contra E. bistolytica, se 
puede presumir que correspondan a esta es- 
pecie, especialmente si esto sucede en áreas 
no endémicas, pues en zonas endémicas es- 
tos anticuerpos pueden corresponder a in- 
fecciones invasoras antiguas. 

Como la eliminación de los parásitos en 
las materias fecales no es constante, la posi- 
bilidad de encontrarlos se aumenta cuando 
se estudian varias muestras o se repiten los 
exámenes en días diferentes. Se recomienda 
hacer 3 exámenes en un período de 10 días, 
lo cual mejora la detección del parásito en un 
85% a 95%. también se obtienen resultados 
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mejores empleando los métodos de concen- 
tración, que son efectivos para el hallazgo de 
quistes, pero no de trofozoítos. 


Biopsias. En cortes histológicos de úlceras, 
en la amebiasis intestinal, es posible identifi- 
car E. bistolytica con la coloración corriente 
de hematoxilina-eosina, aunque ésta no per- 
mite detallar las estructuras nucleares. Se han 
descrito coloraciones especiales para ese fin, 
que hacen buena diferenciación de las ame- 
bas con macrófagos e histiocitos, como es el 
método tricrómico y las técnicas inmunofluo- 
rescentes. En tejidos se encuentra E. histo» 
bytica únicamente en forma de trofozoítos. 
Resaltar que la presencia de estos trofozoítos 
en tejidos confirma que sea E. hbistolytica y 
no E. dispar. 


Prucbas inmunológicas en materia fecal. 
En la actualidad la tendencia es a perfeccio- 
nar las técnicas de identificación de antíge- 
nos específicos que permitan asegurar el 
diagnóstico diferencial de E. histolytica y de 
E. dispar. Se ha utilizado la adhesina inhibi- 
ble por galactosa, para obtener anticuerpos 
policlonales en conejos o monoclonales. 
Con ellos se realizan las pruebas de ELISA 
en materia fecal, para identificar antígenos 
(adhesina o lectinas) específicos de E. bisto- 
ytica. 69% Cuando se usan pruebas de ELISA 
para detectar antígenos en materia fecal, se 
ha encontrado una sensibilidad del 71% a 
79% y especificidad de 96% a 100%, compa- 
rándolas con la prueba de PCR en tiempo 
real como prueba de referencia.19 

La prueba de la PCR detecta ADN o ARN 
de los parásitos, y se utiliza para el diagnósti- 
co, tiene mayor sensibilidad que la prueba de 
ELISA. Se espera obtener procedimientos 
sencillos y de bajo costo para que sean utiliza- 
dos en las regiones endémicas para amebiasis. 
Estos nuevos métodos permiten cambios sus- 
tanciales en los estudios sobre amebiasis, pues 
las cifras de prevalencia serán fidedignas y la 
terapéutica se podrá hacer sólo en los que se 
presenta E, bistolytica y no E. dispar IM 

Las tres causas más importantes de diarrea 
de origen parasitario son: giardiasis, amebia- 
sis, criptosporidiosis, para las cuales el diag- 
nóstico microscópico es poco sensible pero 
específico. Para las tres existen pruebas de 
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diagnóstico moleculares que detectan simultá- 
neamente los tres parásitos 121 


Pruebas serológicas. Las dificultades en la 
preparación de un antígeno purificado y li- 
bre de bacterias, hicieron que inicialmente las 
diversas reacciones utilizadas fueran poco es- 
pecíficas. Cuando Diamond (1961) consiguió 
el crecimiento de £. histolytica en un medio 
axénico (o medio libre de bacterias), se dió 
el paso decisivo para la preparación de un an- 
tígeno con un alto grado de pureza, y por lo 
tanto el desarrollo de reacciones con mayor 
especificidad. A pesar de esto, las reacciones 
serológicas en la amebiasis intestinal son de 
difícil interpretación, en zonas endémicas, 
puesto que existen tres posibilidades: casos 
con amebas en las materias fecales y ausencia 
de anticuerpos, que muy probablemente co- 
rrespondan a E. dispar; casos sin amebas «l 
coprológico y presencia de anticuerpos circu- 
lantes, correspondientes a infecciones pasa- 
das y casos que a la vez presentan el parásito 
en las materias fecales y anticuerpos séricos. 
Esta última circunstancia puede corresponder 
a E. bistolytica, que esté causando invasión 
tisular, o puede también presentarse en una 
persona que tenga los anticuerpos por infec- 
ciones previas y en ese momento las amebas 
correspondan a E. bistolytica que no ha inva- 
dido el colon o a E. dispar que nunca invade, 
Los anticuerpos circulantes persisten durante 
un año o más, aunque las amebas hayan des- 
aparecido de las materias fecales, indicando 
invasión tisular presente o pasada. 

Las principales reacciones para el estudio 
de los anticuerpos en el suero y su interpreta- 
ción, se discutirán al tratar el absceso hepático 
amebiano en la cual tienen mayor aplicación 
para el diagnóstico. 


Cultivos e inoculaciones. El cultivo de E. hís- 
tolytica no es un procedimiento diagnóstico 
de rutina, se utiliza en laboratorios especiali- 
zados para preparar antígenos y para estudios 
bioquímicos, farmacológicos, inmunológicos, 
etc, Las inoculaciones en animales tampoco 
son procedimientos corrientes para el diag: 
nóstico; se usan principalmente para investi- 
gaciones de patogenia, virulencia y quimiote- 
rapia; los animales más utilizados para este fin 
son cobayos, ratas, ratones y cricetos. 


Epidemiología 

Prevalencia. La amebiasis, como todas las in- 
fecciones de origen fecal, predomina en los 
países pobres. En los países desarrollados se 
encuentra Ocasionalmente en viajeros que 
estuvieron en zonas endémicas, o por con- 
taminación de personas que han llevado los 
parásitos desde países subdesarrollados (em- 
pleadas domésticas, cocineros, etc.). En algu- 
nas ocasiones se ha encontrado la infección en 
homosexuales, en los cuales la trasmisión se 
hizo por contaminación oro-anal.!1%l En Ban- 
gladesh, en un grupo de 289 niños preescola- 
res con diarrea, el 8% presentó E. bistolytica 
como causa contribuyente a este sindrome. 1449 

Desde el punto de vista epidemiológico es 
importante diferenciar la infección amebiana, 
de la enfermedad. La primera implica la pre- 
sencia del parásito en el organismo humano 
sin causarle daño, la segunda sucede cuando 
hay invasión del parásito a los tejidos y por 
consiguiente sintomatología. 

Con los nuevos procedimientos que per- 
miten diferenciar E. bistolytica, de E. dispar, 
la prevalencia de amebiasíis debe referirse a 
los casos de parasitismo por la forma patóge- 
na E. histolvtica. Cuando los datos de preva- 
lencia se basan en exámenes microscópicos o 
en cultivos de materias fecales, se refieren a 
cualquiera de las dos especies. En Pernambu- 
co, Brasil (1437), muestras de materia fecal, 
fueron positivas en 4,1%, para quistes tetrant- 
cleados de amebas. Sin embargo todas las 
muestras fueron negativas para E. bistolytica 
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por ELISA, en materias fecales. De 59 mues- 
tras cultivadas, en 31 crecieron trofozoítos, 
de las cuales el 74,19% fueron positivas para 
E. dispar por PCR y ninguna positiva para £,. 
bistolytica, 9 En una zona muy pobre de For- 
taleza, Brasil, los anticuerpos séricos para £. 
bistolytica, por el método de ELISA, estuvie- 
ron positivos en 24,7%. En esta población, 14 
pacientes (9%) se encontraron con amebas al 
examen microscópico, de ellas, cuatro (29%) 
fueron positivos para E. bistolytica, por el mé- 
todo de ELISA en materias fecales.*% En una 
zona rural de Ecuador, en la provincia de Es- 
meraldas, se encontró una alta prevalencia de 
parasitismo intestinal (98.9%); el 27% fueron 
positivos para el complejo £. bistolytica/E. 
dispar, de éstos el 18.9% tenían patrones de 
zimodemos de E. bistolytica.''Todo esto de- 
muestra la variabilidad de las prevalencias de 
estos protozoos en diferentes comunidades. 

La Encuesta Nacional de Morbilidad en 
Colombia, de 1980, reveló 12.1% de positivi- 
dad para el complejo £E. histolytica/E. dispar. 
Cuando se observan cifras muy altas, debe 
pensarse que hubo error de diagnóstico por 
mala identificación y por incluir Entamoeba 
hartmanni, la cual es igual en su forma quísti- 
ca, pero con la diferencia de que estos quistes 
son menores de 10 ¡,. 1491 

En los países endémicos, como Colombia, 
en los que se ba hecho la diferenciación de es- 
pecie por detección de antígenos en materia 
fecal, usando el método de ELISA, se ha encon- 
trado que únicamente el 8.69% de los que se 
han diagnosticado por examen microscópico, 
corresponden a E. bistolytica. Cuando estas 
cifras se extrapolan a la población general, se 
encuentra que la prevalencia real de E. bisto- 
lytica es solamente de 1% a 3%. Otro estudio 
en Colombia, reveló que de 17,5% positivos 
para el complejo E. histoytica/E. dispar, sólo 
el 0,6% correspondían a E. histolytica.'% Lo 
expuesto demuestra que realmente ha existido 
un sobrediagnóstico de amebiasis, y que en el 
futuro las prevalencias deben incluir datos ob- 
tenidos por métodos de laboratorio que permi- 
tan identificar E. bistolytica. 


Fuente de infección. En la amebiasis huma- 
na es el hombre. Aunque pueden encontrar- 
se algunos animales infectados como monos, 
perros, cerdos, etc., la prevalencia en ellos es 


SE 


[PU YS2101 SISTIQOMIY a 


Parasitosis bumanas 


baja y la infección humana a partic de esos 
reservorios tiene poca importancia. Recalcar 
que la única forma infectante por vía oral es 
el quiste, por lo cual los mejores trasmisores 
son las personas asintomáticas, que por lo ge- 
neral no reciben tratamiento y los amebianos 
crónicos, que eliminan en sus materias fecales 
la forma quística de la ameba. Los pacientes 
con disentería amebiana, que eliminan úni- 
camente trofozoítos, son importantes desde 
el punto de vista clínico, pero poco desde el 
punto de vista epidemiológico, pues los tro- 
fozoítos al ser ingeridos son destruidos por el 
jugo gástrico y no pueden dar origen a nuevas 
infecciones. 

Los quistes tienen la capacidad de resistir 
algunas condiciones ambientales y pueden 
permanecer en la tierra o en el agua por va- 
rios meses, sin perder su viabilidad. En el agua 
resisten las concentraciones de cloro que se 
utilizan corrientemente para controlar la con- 
taminación bacteriana, pero son retenidos por 
los filtros comunes. La amebiasis intestinal tie- 
ne tendencia familiar y de predominio en gru- 
pos que vivan hacinados o en íntimo contac- 
to, con mala higiene personal y saneamiento 
ambiental deficiente, La infección a través de 
quistes se hace directamente por contamina- 
ción con materia fecal, a través de manos su- 
cias, tierra, agua o alimentos. Los quistes son 
infectantes después de un corto período de 
maduración en el medio externo (figura 2-18). 


Prevención 

Higiene personal. La deficiencia de este fac- 
tor es dle especial importancia, puesto que aun 
en comunidades sin contaminación fecal del 
ambiente, puede ser responsable de la dise- 
minación de amebiasis. El mal lavado de ma- 
nos es un factor sobresaliente, pues mínimas 
contaminaciones con materia fecal pueden ser 
causa de infección. Los manipuladores de ali- 
mentos son especialmente aptos para difundir 
esta parasitosis, y entre ellos mencionarse con 
especialidad a la madre que prepara alimen- 
tos para la familia, a las empleadas del servi- 
cio doméstico y a las personas encargadas de 
preparar y manejar alimentos en restaurantes, 
cocinas, etc. 


Saneamiento ambiental. La contaminación 
con quistes de ameba es relativamente fácil en 


Figura 2-18. Amebiasis. Transmisión fecal de 
quistes de amebas y otros agentes infecciosos. 


las zonas endémicas, donde la eliminación de 
las excretas humanas no es adecuada o pre- 
senta deficiencias notorias. Este factor es espe- 
cialmente importante en las zonas rurales y en 
los barrios pobres de las ciudades donde no 
existen sanitarios o letrinas higiénicas. Las ma- 
rerias fecales eliminadas en las huertas o en cl 
campo, contaminan la tierra y pueden llegar al 
agua que se usa para la bebida. Las hortalizas 
ocasionalmente son regadas con aguas conta- 
minadas o se ponen en contacto con la tierra 
infectante. Si no son lavadas minuciosamente 
y de manera apropiada, constituyen una cau- 
sa frecuente de contaminación amebiana. Los 
alimentos cocinados no presentan este peli- 
gro, ni tampoco las aguas que han sido debi- 
damente tratadas en los acueductos, pues los 
procedimientos de filtración y decantación 
retienen Jos quistes. La ebullición del agua 
de bebida es una medida simple y muy efec- 
tiva para destruir los quistes, y todos los otros 
agentes infecciosos. Se han presentado epide- 
mias de amebiasis por contaminación de acue- 
ductos con aguas negras. Los insectos caseros, 
principalmente moscas y cucarachas, pueden 
servir de trasmisores mecánicos de amebiasis, 
por la frecuente tendencia a posarse en ma- 
terias fecales y de alimentarse con ellas, Los 
quistes ingeridos por estos artrópodos son eli- 
minados a través de sus deyecciones sin sufrir 
alteraciones. La trasmisión puede hacerse tam- 
bién a través de patas, alas o partes bucales, al 
posarse en los alimentos. 


Control. Este es difícil y complejo en zonas 
endémicas, pues requiere una serie grande de 
circunstancias que eviten la contaminación 
con materias fecales. La elevación general del 
nivel de vida, que incluye mejores viviendas, 
agua potable, eliminación apropiada de fas 
heces humanas, higiene personal y mejores 
conocimientos sobre trasmisión de las enfer- 
medades, hacen que la amebiasis, así como 
las otras parasitosis intestinales, disminuyan 
de manera natural. Esta es la razón por la cual 
los países con mejor nivel económico y cul- 
tural tienen menor prevalencia de amebiasis 
que los países de zonas tropicales y en subde- 
sarrollo, Para establecer medidas preventivas 
específicas en la familia o en otros grupos, 
pensar inicialmente en la correcta elimina- 
ción de las materias fecales, como uno de los 
métodos más realizables. La contaminación 
fecal en homosexuales por contacto oro-anal 
da origen a infecciones y se considera de im- 
portancia epidemiológica en las comunida- 
des estudiadas donde se ha encontrado hasta 
10% de amebiasis asintomática, en los cuales 
predomina £. dispar. A diferencia con las hel- 
mintiasis intestinales, no se recomienda para 
amebiasis u Otras protozoosis intestinales, el 
uso de tratamientos comunitarios en masa 
(quimioterapia preventiva) como medida de 
control. No se recomienda tampoco las dro- 
gas antiamebianas como medicamentos qui- 
mioprofilácticos. 


TRATAMIENTO 


Parasitosís humanas 


Todos los medicamentos antiamebianos ac» 
túan contra los trofozoítos de £. bistolytica 
y son incapaces de penetrar la pared de los 
quistes. En los casos de amebiasis intestinal, 
en los cuales existen quistes, la desaparición 
de éstos después de un tratamiento, se debe al 
ataque de los medicamentos sobre las formas 
trofozoíticas que los originan, y no por acción 
directa contra ellos. Cuando hay un examen 
coprológico positivo para E. bistolytica/E. dis- 
par, y se presenta sintomatología compatible 
con amebiasis, el médico debe considerar el 
tratamiento antiamebiano. Cuando el copro- 
lógico es positivo para las amebas menciona- 
das y no existe sintomatología, debe también 
tratarse, pues elimina los parásitos de la luz 
intestinal para cortar la cadena de trasmisión 
y evita que en algún momento haya amebiasis 
invasiva. Cuando hay posibifidades de realizar 
la prueba de ELISA para diferenciar las dos es- 
pecies, sólo se trata cuando es positiva para 
E. bistolytica. 

La elección de los amebicidas se basa en la 
localización de los trofozoítos. Éstos pueden 
estar en la luz del intestino, en la pared del 
colon o en los tejidos extraintestinales. Según 
la anterior, seleccionar el medicamento y su 
vía de administración, Los medicamentos anti- 
amebianos se dividen en tres grupos de acuer- 
do a su mecanismo de acción. 


Amebicidas de acción luminal 

Dicloroacetamidas o amidas. Se utiliza con 
más frecuencia el Teclozán, que se presenta 
en comprimidos de 500 mg y suspensión con 
50 mg por 5 ml. Para adultos y niños mayores 
de ocho años, la dosis es de un comprimido 
cada ocho horas, para un total de 3 compri- 
midos en 24 horas. Si se usa la suspensión en 
niños mayores de ocho años: dos cucharaditas 
tres veces al día durante cinco días; en niños 
de tres a ocho años, mitad de la dosis y en me- 
nores de tres años 1/4 de dosis. La tolerancia 
es muy buena, sólo se presenta flatulencia 
como efecto colateral frecuente. No se cono- 
cen reacciones adversas durante el embara- 
zO. La toxicidad es muy baja, en animales la 
dosis letal es mayor de 5.000 mg/kg por vía 
oral, pero en humanos no se han demostra- 
do efectos tóxicos. Está indicado en el trata- 
miento de los casos asintomáticos como me- 
dicamento único; y como complemento de los 
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antiamebianos que actúan en los tejidos en los 
casos sintomáticos. 15511 


Amebicidas de acción principalmente 
tisular y parcialmente luminal 
Son los derivados del 5-nitroimidazol, efecti- 
vos principalmente en los tejidos, puesto que 
se absorben muy bien y rápidamente, del in- 
testino delgado; por esta razón se indican en 
casos de amebiasis intestinal sintomática, en 
los cuales las amebas han invadido la pared 
del colon; y también en todos los casos de 
amebiasis extraintestinal. La poca cantidad de 
medicamento no absorbido, y algunos meta- 
bolitos eliminados por la bilis, pueden actuar 
por contacto contra las amebas en la luz del 
intestino, con actividad parcial, por lo cual no 
son de elección en amebiasis asintomática. En 
amebiasis aguda y crónica se deben comple- 
mentar con los amebicidas de acción luminal, 
para destruir los trofozoítos en la luz intes- 
tinal y así evitar recaídas. Además de su ac- 
ción antiparasitaria se ha encontrado que los 
pitroimidazoles tienen acción contra microor- 
ganismos anaerobios y Helycobacter pilori. 
Existe un buen número de derivados 5-ni- 
troimidazólicos, pero los más utilizados son: 
tinidazol y secnidazol, se usan con menos 
frecuencia: el metronidazol, que es el más 
antiguo de este grupo de antiamebianos y el 
ornidazol, más utilizado para tricomoniasis 
vaginal. Todos se usan por vía oral, pero el 
metronidazol también se utiliza por vía intra- 
venosa. Estos compuestos tienen gran poder 
de difusión en los tejidos y algunos, como el 
tinidazol y secnidazol, permanecen en ellos 
por tiempo mayor. Se eliminan principalmen- 
te por orina, a la cual pueden darle un color 
rojizo y además por vagina, semen, ete. Pro- 
ducen efectos colaterales frecuentes, pero en 
general no graves, principalmente del apara- 
to digestivo: sabor metálico, náuseas, yómi- 
tos, dolor abdominal! y anorexia. Con menor 
frecuencia se observan mareos, dolores mus- 
culares, entumecimientos, cefalea, glositis y 
erupción cutánea. En algunos pacientes las 
reacciones alérgicas son generalizadas, con 
prurito, brote cutáneo, rinorrea y aún edema 
de glotis. Estas reacciones hacen necesario la 
suspensión del medicamento y la administra- 
ción de corticosteroides. La orina puede ser 
OSCULA. 
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Estos medicamentos deben administrarse 
con las comidas, y es necesario abstenerse 
de consumir alcohol durante el tratamiento 
y tres días después, debido a la actividad in- 
hibidora de las enzimas que lo metabolizan, 
lo cual origina efectos potencializadores del 
alcohol, como rubicundez, vómitos, somno- 
lencia, hipotensión, etc. (efectos disulfirán). 
Están también contraindicadas cuando se 
usan anticoagulantes orales. En experimen- 
tos con animales se ha podido comprobar ac- 
ción carcinogénica, cuando se usan en altas 
dosis por tiempo largo, pero a dosis terapéu- 
ticas en humanos no se conoce esta acción. 
Áunque no son teratogénicos, se recomien- 
da no utilizarlos en el primer trimestre del 
embarazo, por su fácil difusión a través de la 
placenta, pero después del primer trimestre 
se han usado en muchas ocasiones sin cau- 
sar problemas. Evitarse en pacientes con an- 
tecedentes de enfermedades neurológicas y 
discrasias sanguíneas. Se ha encontrado resis- 
tencia al metronidazol por parte de algunas 
bacterias anaerobias, Trichomonas y Giardia, 
por lo cual es de suponer que podrá presen- 
tarse para amebas.152 No se han realizado 
estudios de resistencia con los otros 5-nitro- 
imidazoles, pero su gran utilización podría, 
en el futuro, dar origen a resistencia de los 
microorganismos para los cuales actúan. 

La dosificación de estos medicamentos en 
amcbiasis intestinal es la siguiente: 


Tinidazol. Este antiamebiano tiene una efica- 
cia similar al metronidazol en el tratamiento 
de amebiasis intestinal sintomática, con la 
ventaja de ser efectivo con un tratamiento más 
corto.133l Para adultos 2 y al día, en una sola 
toma después de una comida, durante dos 
días. Para los niños 50 mg a 60 mg/kg/día, du- 
rante dos a tres días, Se presenta en compri- 
midos de 500 mg y | g; y en suspensión con 
200 mg por ml, 


Secnidazol Antiamebiano de larga vida media 
plasmática (20 horas), es dos veces más activo 
que el metronidazol. Este antiamebiano admi- 
nistrado en dosis única a 315 adultos y 218 ni- 
ños con amebiasis intestinal, produjo 89% de 
negativización en los niños, y 85% en los adul- 
tos, con muy buena tolerancia en ambos gru- 
pos. En 50 pacientes asintomáticos portadores 


de quistes de E. bistolytica, tratados con dosis 
única de 30 mg/kg, el 56% fueron negativos 
después del tratamiento, mientras que en un 
grupo similar tratado con placebo, sólo fue- 
ron negativos el 24%. Estas diferencias fueron 
estadísticamente significativas 1% Se presenta 
en comprimidos de 500 mg y 1.000 mg para 
adultos; en granulado para suspensión con 
500 mg y 750 mg para niños. Se recomienda 
en dosis única de 2 g para adultos y 30 mg/kg 
para niños.!%* 


Metronidazol. Tiene una vida media 
plasmática de ocho horas. La dosis es 30 mg/ 
kg/día por siete a diez días, lo cual equivale de 
1842 g diarios para los adultos. Este nitroimi- 
dazol es el que produce más efectos secunda- 
rios, comparado con los otros antiamebianos 
del mismo grupo. Al fraccionar la toma diaria 
y administrarlo con las comidas, se disminu- 
yen los efectos secundarios.!*% El metronida- 
zol se presenta en comprimidos de 250 mg y 
500 mg; en suspensión con 250 my por 5 ml. 
Existe una presentación inyectable que contie- 
ne 500 mg del medicamento en 100 ml, para 
uso intravenoso. Se indica en infecciones por 
anaerobios y en casos graves de amcbiasis, 
como se describe en el capítulo de absceso 
hepático. 


OrnidazoL Se presenta en comprimidos de 
500 mg. Se administra a los adultos con di- 
sentería amebiana tres comprimidos al día 
juntos, preferiblemente con la comida de 
la noche por tres días. En mayores de 60 kg 
de peso se pueden tomar cuatro tabletas si- 
guiendo el mismo esquema. Las dosis para 
niños se calculan con base en 30 mg/kg/día: 
entre siete y 12 años, 3/4 del comprimido dos 
veces al día; entre uno y seis años, media pas- 
tilla dos veces al día y en menores de un año, 
1/4 de pastilla dos veces al día. En amebiasis 
sintomática no disentérica se recomienda dos 
pastillas al día para adultos. En todos los cá- 
sos la duración del tratamiento es de cinco a 
diez días. 


Nitazoxanida, Es un 5-nitrotiazol, aceptado 
por la FDA y el INVIMA para tratamiento de 
giardiasis y criptosporidiosis. En nuestra expe- 
riencia hubo negativización en 59% de pacien- 
tes positivos para E. bistolytica/E. dispar, 
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Amebicidas de acción exclusivamente 
tisular 

En este grupo está únicamente la dehidroe- 
metina, que es un compuesto sintético ad- 
ministrado por vía muscular a la dosis de 1 a 
1.5 mg/kg/día por seis a diez días, Se presenta 
en ampollas de 30 mg en 1 ml y de 60 mg en 
2 mil. En la actualidad su consecución es di- 
fícil, pues se prefieren los imidazoles, por su 
menor toxicidad. La dehidroemetina puede 
causar efectos tóxicos cardiovasculares y neu- 
romusculares. Sólo debe usarse bajo estricto 
control médico en pacientes hospitalizados y 
está contraindicada en el embarazo, Siempre 
es necesario asociar al tratamiento los amebi- 
cidas de acción luminal. Por la toxicidad, las 
contraindicaciones y la existencia de mejores 
antiamebianos orales, la dehidroemetina ha 
sido retirada del mercado en Colombia y mu- 
chos otros países. 


Tratamiento durante el embarazo 

De preferencia usar el antiamebiano de acción 
luminal. Los 5-nitroimidazoles no se han com- 
probado que produzcan efectos teratogénicos 
O cancerígenos a las dosis usadas para esta pa- 
rasitosis. El médico requiere valorar su utiliza- 
ción en casos severos de amebiasis. 


Tratamiento quirúrgico de la colitis 
amebiana fulminante 

Al pronto uso de los nitroimidazoles se ha 
asociado la colectomía parcial o total, una ci- 
rugía muy radical que afecta en forma notoria 
la vida útil del paciente. La supervivencia que 
era de 0% en estas formas de colitis, cuando 
no se usaban procedimientos quirúrgicos, se 
aumentó a 40% cuando fueron practicados.!2! 


DIARREA POR OTRAS AMEBAS 


Dientamoeba fragilis 

No se conocen formas quísticas, el trofozoí- 
to mide 6 ua 12 y, tiene generalmente dos 
núcleos que no se observan en fresco y que 
coloreados muestran el cariosoma formado 
por cuatro a ocho granos de cromatina, no 
existe cromatina en la membrana nuclear. Los 
seudópodos son amplios, aparecen en un solo 
lado y no le confieren movimiento activo. En 
el endoplasma se encuentran bacterias, vacuo- 
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las e inclusiones (figura 2-19). Se han descrito 
formas flageladas, por lo cual algunos autores 
la incluyen dentro de los Amoeboflagelados, 
como Histomonas. Algunos investigadores le 
atribuyen capacidad patógena y se ha descrito 
el síndrome de diarrea por Dientamoeba.!5?58 
En una encuesta parasitológica de una zona 
rural en Ecuador se encontró una prevalencia 
de 2,7%.1461 

En los últimos años se ha estudiado con 
mayor interés este parásito como causa de 
diarrea y de otros síntomas digestivos, similar 
al colon irritable.5% Como la trasmisión de D. 
fragilis se hace por vía oral con los trofozoí- 
tos, pues no existen quistes, los factores am- 
bientales no influyen en la epidemiología, por 
lo cual se ha descrito con frecuencia en países 
no tropicales. [9 


Entamoeba mosbkovskii 

Es otra especie de Entamoeba, indistingui- 
ble morfológicamente de E. histolytica y E. 
dispar, descubierta desde 1941 en aguas 
negras de MoscúlóM y luego informada en 
muchas Otras regiones. Esta ameba presen- 
ta características en común con Entamoeba 
bistoytica Laredo, encontrada en USA en 
1961 en un paciente con diarrea.!é2 Ambas 
crecen a temperatura ambiente, son osmo- 
tolerantes y resistentes a la emetina, lo que 
las diferencia de E. histolytica y de E dis- 
par % Estudio moleculares han confirmado 
que E. bistolytica Laredo, es una cepa de E. 
moshkovskii.16l Aunque E. moshkovskti se 


Figura 2-19. Dientamoeba fragilis. Trofozoíto 
binucleado con coloración tricrómica. 


aisló inicialmente de aguas negras, estudios 
posteriores han demostrado que se puede 
encontrar en materias fecales humanas.!% 
Un estudio en Bangladesh con 109 muestras 
de materias fecales de niños pre-escolares, 
utilizando PCR, encontró 15,6% de E. bisto- 
lytica, 35,8% de E. dispar y 21,1% de E. mos- 
bkouskii. En este último grupo se encontra- 
ron conjuntamente E. histolytica y E. dispar 
en el 73,9%, lo que demuestra que muchos 
casos diagnosticados al examen microscó- 
pico como E. bistolytica/E. dispar, pueden 
corresponder a E. mosbkovskii, 19% 


Entamoeba polecki 

Es morfológicamente similara E. histolytica/E. 
dispar y E. bartmannií. La identificación de E. 
polecki se hace en preparaciones coloreadas 
con hematoxilina férrica o coloración tricró- 
mica. Los quistes son uninucleados y pueden 
contener inclusiones densas (figura 2-20).1%1 
El mayor número de casos humanos se ha 
encontrado en Papua Nueva Guinea, en per- 
sonas que tienen contacto con cerdos. En 
Venezuela se han descrito siete casos huma- 
nos, los únicos reportados en América Latina, 
de los cuales tres tenían contacto con cerdos 
y tres presentaban sintomatología intestinal, 
todos curados con metronidazol.!*) 


ABSCESO HEPÁTICO AMEBIANO 


Figura 2-20. Entamoeba polecki: A. Trofozoíto con coloración tricrómica que muestra núcleo típico y 
citoplasma granular. (Cortesía: LA Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana); 
B. Quiste típico uninucleado con coloración tricrómica, se observa una masa densa al lado izquierdo y 
el núcleo al lado derecho. (La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 


Patología 

El hígado es la localización amebiana más 
frecuente después del colon. La puerta de 
entrada es el intestino grueso que ha sufrido 
la invasión por E. bistolytica; por vía por- 
ta los parásitos son trasportados al hígado. 
La invasión amebiana produce trombos en 
los pequeños vasos porta, los cuales están 
cargados con trofozoítos, lo que da origen a 
puntos de necrosis y a microabscesos, cuya 
ruptura causa inflamación inicial múltiple. 
Este estado no puede clasificarse verdade- 
ramente como hepatitis amebiana, pues no 
existe un cuadro anatomopatológico de- 
finido de esta entidad. La etapa inflamato- 
ria es transitoria, pues evoluciona hacia la 
curación por las defensas naturales del or- 
ganismo o avanza hacia la necrosis y cons- 
tituye el absceso. La etapa inicial consiste en 
la formación de pequeños focos que contie- 
nen trofozoítos y células mononucleares, los 
neutrófilos son lisados por los trofozoítos. 
Luego se presenta licuefacción de la zona 
central por necrosis y hemorragia que da 
origen a un material gelatinoso. 

La dificultad para conocer las alteraciones 
microscópicas en la etapa inicial de la invasión 
amebiana al hígado humano, no permite saber 
cuáles son los cambios celulares iniciales. Infec- 
ciones experimentales han demostrado estos 


cambios, los cuales posiblemente se pueden 
extrapolar al hombre. La primera etapa al llegar 
los trofozoítos al hígado, está caracterizada por 
infiltración de neutrófilos que rodean al parási- 
to. La lisis de estos neutrófilos y de histiocitos 
que se han situado en la periferia de la lesión, 
dan origen a necrosis al destruirse los hepato- 
citos. Estas células se reemplazan progresiva- 
mente por macrófagos y células epitelioides 
para desarrollarse un granuloma. Los granu- 
lomas fusionados aumentan la necrosis. Estos 
resultados sugieren que los trofozoítos no lisan 
directamente los hepatocitos. 

Al aumentar la destrucción hepática y reu- 
nirse varios abscesos, se forma progresivamen- 
te una cavidad (figura 2-21). En la periferia del 
absceso se encuentra tejido hepático en des- 
trucción, fibrosis, linfocitos, plasmocitos y tro- 
fozoítos. El contenido, que no es purulento, 
consiste en un líquido espeso de color choco- 
late o amarillo rojizo, con grumos y restos de 
material coagulado y necrótico (figura 2-22), 
pero no siempre con trofozoítos, pues éstos 
no sobreviven en este ambiente y después de 
desprendersen de la pared son destruidos. En 
los abscesos crónicos puede constituirse una 
cápsula de tejido fibroso que los aisla del te- 
jido sano. En algunos casos se ha encontrado 
asociación de ameboma con absceso hepático 
amebiano.[%! 
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Figura 2-21. Entamoeba histolytica. Abscesos 
hepáticos amebianos. (Cortesía: Departamento 
de Patología, Universidad de Antioquia, Mede- 
llín, Colombia). 


En casos de amebiasis fatales, en Colom- 
bia, se encontró que 38% presentaban absceso 
hepático amebiano. La mayoría de los casos 
afectaban el lóbulo derecho y el 65% eran de 
posición superior. El absceso único se pre- 
sentó en el 53,5%. El diámetro de las lesio- 
nes fue muy variable, desde pocos milímetros 
hasta 20 cm o más. La ruptura se encontró en 
48,4%, más frecuente hacia peritoneo, pleura, 
pulmón y pericardio, con menos frecuencia 
se rompió hacia estómago, retroperitoneo, 
espacio subdiafragmático, pared abdominal, 
etc. La ruptura fue generalmente súbita y fa- 
tal. Cuando se hace hacia el pulmón, puede 
producir vómica. El absceso hepático fue la 
segunda causa de muerte en amebiasis fatal, 
después de la perforación intestinal amebia- 
na. 22 En Colombia, aproximadamente una 
tercera parte de los casos de muerte ocurre en 
niños. Hace 15 años la mortalidad se calcula- 


Figura 2-22. Entamoeba histolytica. Material 
purulento de un drenaje de absceso hepático. 
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ba en 20% para niños y 10% para adultos."0711 
En la actualidad es menos de 1%, debido a los 
avances en diagnóstico y terapéutica. 


Manifestaciones clínicas 


Las manifestaciones generales son 
ad fiebre de intensidad varia- 


pulmón y fístulas al xterior. 


El comienzo de la enfermedad es gradual y los 
primeros síntomas son inespecíficos: debilidad 
general, febrícula, anorexia y dolor en hipocon- 
drio derecho. Cuando la sintomatología se es- 
tablece de manera definitiva, se caracteriza por 
gran malestar, fiebre, a veces con escalofrío y 
dolor en zona hepática, que puede irradiarse a 
hombro derecho, epigastrio, espalda, etc. Pue- 
de haber náuseas, vómito, diarrea y cólico. Se 
observa amebiasis intestinal aguda concomitan- 
te en aproximadamente la cuarta parte de los 
casos, en los restantes es frecuente encontrar 
historia anterior de amebiasis intestinal. Sin 
embargo, en un porcentaje moderado, no se 
relatan antecedentes clínicos de esta parasito- 
sis. La pérdida de peso es muy frecuente como 
consecuencia de la franca anorexia que se pre- 
senta en los casos más graves. Se puede encon- 
trar tos, disnea, dolor a la inspiración profunda 
y otros síntomas de origen pulmonar, debido a 
la presión que ejerce el hígado agrandado hacia 
el pulmón derecho. 


Al examen físico se encuentra gran sen- 
sibilidad en zona hepática, hepatomegalia y 
en algunos casos abombamiento del abdo- 
men o de la pared costal. La alteración de la 
movilidad diafragmática y los signos de con- 
gestión pulmonar en la base derecha, son 
frecuentes. En muy pocos casos se presenta 
ictericia. 

El cuadro clínico característico que hemos 
anotado no es constante, pues se observa en 
ocasiones únicamente uno ó dos de los sínto- 
mas mencionados, lo cual dificulta el diagnós- 


tico. En algunos pacientes se acentúan ciertos 
síntomas o signos de órganos vecinos, lo que 
hace pensar en otras enfermedades, como 
neumonía, colecistitis o absceso perirrenal. 
Ocasionalmente un absceso de considerable 
magnitud pasa oligosintomático y aun asinto- 
mático por mucho tiempo. Se detallan a con- 
tinuación algunas características de los princi- 
pales síntomas y signos observados, conside- 
rados en orden de frecuencia.P 71 


Malestar general. Aunque este síntoma es 
común a muchas enfermedades, el malestar y 
la debilidad general $0n muy marcados en el 
absceso hepático, y se presentan desde un co- 
mienzo, aun sin otros síntomas que permitan 
hacer una presunción diagnóstica. Se acompa- 
ñan de anorexia y pérdida de peso. 


Dolor. Este síntoma casi siempre está presen- 
te desde la inicio, Su localización, intensidad 
e irradiación son variables, aunque es más fre- 
cuente en hipocondrio derecho y aumenta con 
la inspiración profunda. Por lo general la zona 
más dolorosa permite localizar el absceso. El 
dolor se presenta en el 95% de los casos.7? 


Fiebre, Es muy variable en intensidad pero ge- 
neralmente moderada e intermitente; puede 
estar precedida de escalofrío y ascender a 392 
C 6 40? C, lo cual podría hacer pensar en otras 
entidades infecciosas o parasitarias, Se presen- 
ta en el 82% de los casos." 


Hepatomegalia. Se hace a expensas del lóbu- 
lo afectado, generalmente no es muy dura y en 
ocasiones puede presentarse con más de una 
tumoración. En pocos pacientes este signo 
no es detectable porque el hígado crece hacia 
arriba o hacia atrás. Se encuentra en el 72% de 
los casos." En niños este signo se describió 
en 88% de los casos.0%3 


Síntomas pulmonares. En algunos pacientes 
pueden ocurrir síntomas y signos pulmonares 
por compresión de la base pulmonar derecha, 
lo cual puede hacer pensar en patología pul- 
monar inicial en vez de hepática. 


Ruptura del absceso. La sintomatología por 
la ruptura varía de acuerdo al lugar afectado. 
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En publicaciones sobre estudios clínicos, la 
vía de ruptura más común es hacia el tórax, 
en cuyo caso hay graves manifestaciones pul- 
monares que pueden corresponder a derra- 
me pleural, neumonía, absceso pulmonar y 
fístula hepatobronquial con vómica. Se cono- 
cen algunos casos de ruptura al mediastino 
y al pericardio, con sintomatología cardíaca 
grave, usualmente fatal. Otros Órganos o vís- 
ceras que pueden afectarse por la ruptura del 
absceso son peritoneo, aparato digestivo y 
vías biliares; ocasionalmente se rompe al ex- 
terior a través de la piel,29% 


Diseminación a distancia. Por vía hemató- 
gena puede pasar a otros Órganos como cere- 
bro, riñón, suprarrenales, etc,, en cuyo caso 
se presenta sintomatología correspondiente 
a cada Órgano. Estas complicaciones ocurren 
generalmente en personas en mal estado ge- 
neral, inmunosuprimidos, etc. y que tengan 
una amebiasis invasora avanzada. 


Hepatitis amebiana. Desde el punto de vista 
anatomopatológico esta entidad no es recono- 
cida, o se considera como una etapa inicial de 
la invasión hepática, siempre transitoria. En 220 
casos de amebiasis fatal en Colombia ninguno 
podía rotularse como hepatitis, o sea inflama- 
ción difusa del parénquima con amebas.P2 


Diagnóstico 


E 


ER 


0 


ESA 


El diagnóstico diferencial debe hacerse con 
enfermedades que produzcan hepatomegalia 
dolorosa y tumoraciones del hígado, como 
hepatitis y tumores; con aquellas que pro- 
duzcan dolor en zona peri-hepática, como 
colecistitis, apendicitis, absceso subfrénico o 
perirrenal; y con enfermedades febriles como 
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malaria e infecciones bacterianas, que pue- 
den estar acompañadas por escalofrío. Es im- 
portante hacer el diagnóstico diferencial en- 
tre absceso hepático amebiano y el de origen 
bacteriano. Aunque no siempre es fácil esta 
diferenciación desde el punto de vista clínico 
y epidemiológico, las siguientes característi- 
cas del absceso bacteriano, deben tenerse en 
cuenta: 


* Generalmente tiene comienzo más abrup- 
to, es más agudo, los signos pulmonares 
son menos frecuentes y ocasionalmente se 
presentan antecedentes cle focos piogéni- 
cos en otros lugares. 

= La fiebre y la ictericia son generalmente 
más altas y la alteración de las pruebas 
hepáticas, es mayor. Se presenta también 
leucocitosis más elevada, 

+ El material obtenido del absceso es puru- 
lento, amarillo o verdoso y de mal olor. El 
examen microscópico y el cultivo pueden 
identificar el agente bacteriano. 

+ Hay muy buena respuesta a los antibióti- 
cos y no a los antiíamebianos. 

* Los anticuerpos antiamebianos en suero 
no están presentes, o si lo están es debido 
a la amebiasis intestinal invasora anterior, 
principalmente en países endémicos. 

* En estudios epidemiológicos se ha encon- 
trado que es tan frecuente en hombres 
como en mujeres y que es el absceso he- 
pático más frecuente en países desarrolla- 
dos. 


Un diagnóstico con alta probabilidad de ser 
correcto se logra cuando existe la sintomato- 
logía y las características imagenológicas y las 
pruebas serológicas positivas. Los métodos de 
diagnóstico utilizados son los siguientes: 


Imaginológicos. La fluoroscopia revela in- 
movilidad diafragmática y elevación del hemi- 
diafragma derecho. Esto último se comprueba 
por radiografía simple, la cual puede demostrar 
también la hepatomegalia, Puede observarse el 
tamaño del absceso y la presencia de nivel líqui- 
do, en especial sí se ha drenado y contiene aire 
(figura 2-23). El método más recomendado es 
la ecografía o ultrasonografía, la cual permite 
visualizar la localización y determinar el tama- 
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ño de los abscesos (figura 2-24). La gamma- 
grafía, utilizando isótopos radiactivos, permite 
localizar abscesos a partir de 2 em de diámetro 
(figura 2-25). La tomografía axial computariza- 
da CAC) demuestra el contorno más nítido y 
con medio de contraste intravenoso, muestra 
la presencia de un halo hiperdenso en la peri- 
fería del absceso (figura 2-26). Este método y la 
resonancia magnética son menos utilizados por 
su alto costo. 


Inmunológicos. El hallazgo de anticuerpos 
circulantes es constante en abscesos hepáticos 
amebianos, aparecen en suero entre los siete 
a diez días de iniciado el absceso, aumentan 
rápidamente y permanecen por varios años. 
La prueba ELISA es la más utilizada, tiene una 
especificidad cercana al 100% y una sensibili- 
dad de 90%.1"*! La contrainmunoelectroforesis 
(figura 2-27) y la difusión en agar, son me- 
nos sensibles: 662%)" y permanecen positivas 
por sólo un año. Existe también la hemaglu- 
tinación indirecta,P% las pruebas de aglutina- 
ción con látex, que identifican la enzima histo- 
lisina. La inmunofluorescencia se ha utilizado, 
bien sea para detección de anticuerpos séricos 
O para identificar parásitos en tejidos. Recien- 


Figura 2-23, Acceso hepático, radiografía sim- 
ple que muestra elevación del hemidiafragma y 
nivel líquido, 


Figura 2-24. Acceso hepático, ecografía que 
muestra un gran absceso. (Cortesía: Dr. Enrique 
Prada. Medellín, Colombia). 


temente se han elaborado antígenos purifica- 
dos, nativos y recombinantes, como los de la 
subunidad 170-kD de la lectina de adherencia 
inhibida por galactosa. Con estos antígenos las 
pruebas tienen sensibilidad y especificidad de 
más de 95%. 


Parasitológicos. Consisten en la búsqueda 
de los trofozoítos de E. histolytica en el ma- 
terial del absceso. El color chocolate de este 
material se considera característico y carece de 


Figura 2-25. Abceso hepático. Gammagrafía. 
Se observa la imagen de la lesión como una zona 
vacia alrededor del tejido hepático normal. (Cor- 
tesía: Dra. María Cristina Echeverri. Medicina 
Nuclear, Hospital San Vicente de Paúl. Medellín, 
Colombia). 
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Figura 2-26. Absceso hepático. TAC. Gran 
absceso en el lóbulo derecho. (Cortesía: Depar- 
tamento de Radiología, Hospital San Vicente de 
Paúl, Medellín, Colombia). 


olor. Este material se obtiene muy ocasional- 
mente, bien sea cuando el absceso se fistuliza 
o cuando se obtiene por métodos quirúrgicos, 
incluyendo la punción. El procedimiento más 
sencillo es hacer preparaciones en fresco del 
líquido recientemente obtenido, para buscar 
los parásitos móviles. Son necesarios exáme- 
nes repetidos del material obtenido por la 
punción, y si hay posibilidades de hacer cul- 
tivos para amebas, usar esas muestras para 
dicho fin. La presencia de trofozoítos no es 
constante, pues son destruidos en el material 


"dl F 


Figura 2-27. Amebiasis invasiva. Contrainmu- 
noelectroforesis con suero de un paciente. Nó- 
tese la banda de precipitado con reacción fuer- 
temente positiva y otra banda tenue de reacción 
débilmente positiva. 
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necrótico; aparecen más fácilmente cuando 
hay porciones procedentes de la periferia del 
absceso, donde los parásitos se multiplican ac- 
tivamente. Los trofozoítos pueden encontrar 
se aproximadamente en el 25% de los casos, 
de acuerdo al número de estudios realizados 
y a la experiencia de quien efectúa los exáme- 
nes. Nunca se encuentran quistes del parásito 
en los abscesos hepáticos. 

Las indicaciones para la punción (se utili- 
za para diferenciar la etiología amebiana de la 
bacteriana) son las siguientes: 


* Cuando no se observa mejoría clínica des- 
pués de 72 horas de administrar un trata- 
miento antiamebiano adecuado. 

» Cuando hay sospecha de etiología mixta. 

* Cuando el absceso es de gran tamaño, en 
el lóbulo izquierdo. 

« Cuando la serología para amebiasis es ne- 
gativa y se desea identificar la bacteria. 


Prueba de la PCR. Este método es útil para 
detectar E. bistolytica con alta sensibitidad y 
especificidad, en material obtenido del absce- 
so hepático. La técnica de la PCR en tiempo 
real tiene mayor sensibilidad que la PCR con- 
vencional.115 


Exámenes complementarios. 

1. Hematológicos. El hemograma revela 
leucocitosis y neutrofilia medianas y sedi- 
mentación elevada; este último hallazgo es 
muy constante. La presencia de anemia es 
frecuente. 


2. Pruebas de funcionamiento hepático. 
No hay variaciones características, general- 
mente están en límites normales, aunque 
en easos avanzados se pueden aumentar la 
fosfatasa alcalina y las transaminasas. La bí- 
lirrubina habitualmente es normal y a veces 
hay reducción de la albúmina sérica. 


3. Examen coprológico. La presencia o au- 
sencia del parásito en el examen coproló- 
gico no contribuye al diagnóstico del abs- 
ceso. E. bistolytica está presente en las ma- 
terias fecales, coexistiendo con un absceso 
de ese origen en aproximadamente el 15% 
de los casos. 


Epidemiología y prevención 


No están esclarecidas las razones por las cuales 
se presenta el absceso en algunos pacientes. 
Es más común en países donde la amebiasis 
intestinal es importante causa de morbilidad y 
mortalidad, Existe paralelismo en la presencia 
de ambas enfermedades, pero con prevalen- 
cias muy diferentes. Entre los factores para 
que se produzca un absceso amebiano están 
la deficiencia inmunitaria, a la cual contribuye 
la desnutrición; el alcoholismo; la utilización 
de corticoesteroides o medicamentos inmu- 
nodepresores; factores hormonales y quizá la 
mayor concentración de ferritina en este órga- 
no, por la elevada utilización de hierro por E. 
bistolytica. 

La frecuencia del absceso en hombres 
adultos es aproximadamente tres veces más 
que en mujeres adultas.1?% Otros autores 
han encontrado mayores diferencias: entre 
siete y diez veces más en hombres, que en 
mujeres.Pél Las razones de esta diferencia por 
sexo se atribuyen a los efectos hormonales y 
por mayor consumo de alcohol en los hom- 
bres. Se presenta con mayor frecuencia en 
la edad media de la vida, aunque puede verse 
en todas las edades, aun en menores de un 
año. En niños, la mortalidad es más alta que 
en adultos, y la distribución por sexo no mues- 
tra diferencias importantes. En estudios de au- 
topsias en zonas endémicas se ha encontrado 
la presencia de abscesos hepáticos amebianos 
entre el 0,2% y el 5%.12 En los casos que han 
muerto por amebiasis, la frecuencia del abs- 
ceso en el hígado llega a cifras tan altas como 
28% a 93%. Como causa de admisión hospita- 
laria en zonas endémicas, el absceso hepático 
amebiano contribuye con 0.1% a 1.2% de los 
pacientes. La repetición del absceso hepáti- 
co de origen amebiano, es muy escaso. Se 
ha descrito pacientes con absceso hepático 
amebiano en pacientes homosexuales VIH 


positivos.!* Es muy difícil establecer normas 
preventivas para el absceso hepático amebia- 
no, y únicamente podrán recomendarse las ya 
mencionadas para prevenir la amebiasis íntes- 
tinal, la cual siempre es previa a la invasión 
hepática. 


Tratamiento 


El tratamiento del absceso hepático amebiano 
se hace preferentemente por quimioterapia. 
Las punciones evacuantes y el drenaje quirúr- 
gico tienen indicaciones muy específicas. La 
terapia antiamebiana no lleva pautas estrictas, 
debe cambiarse o alargarse, de acuerdo a las 
necesidades y a la gravedad del caso. Cuando 
la quimioterapia no resulta eficiente y el pa- 
ciente empeora, considerar la ayuda del ciru- 
jano, el cual puede efectuar un procedimiento 
quirúrgico, siempre continuando con el trata- 
miento médico antiamebiano. 

En los casos en los que falla la terapia an- 
tiamebiana, sospechar un absceso piógeno y 
cultivar el material necrótico, o instituir trata- 
miento con antibióticos. : 


Quimioterapia. 

1. 5-nitroimidazoles. Estos derivados son 
los medicamentos de elección; son muy 
efectivos, y como medicamento único cu- 
ran el 90% de los casos; el porcentaje res- 
tante requiere punción o cirugía. El metro- 
nidazol es el más antiguo y se utiliza a la 
dosis de 30 a 50 mg/kg/día, vía oral, lo que 
equivale aproximadamente a 2 g diarios 
para adultos. La dosis diaria se fracciona en 
tres tomas administradas con las comidas. 
La duración del tratamiento es de cinco a 
diez días. Cuando no es posible utilizar la 
vía oral puede recurrirse al metronidazol 
inyectable. Se presenta al 5% para perfu- 
sión venosa, con 500 mg en 100 ml y 1.500 
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mg en 300 mí. La dosis es de 10 mg/kg 
para mayores de 12 años y 7.5 mg/kg para 
menores de esa edad, administrados cada 
ocho horas, durante cinco a diez días. El 
ornidazol se emplea en tabletas de 500 mg 
y ampollas de 6 ml en 1.000 mg, a las mis- 
mas dosis que el metronidazol. El tinidazol 
se recomienda a la dosis de 2 g diarios para 
adultos y de 50 a 60 mg/kg en niños en una 
sola toma después de comida, durante tres 
a cinco días." El secnidazol a la dosis de 
30 mg/kg/día, por varios días, es también 
efectivo. Las precauciones, efectos colate- 
rales, toxicidad y otros datos sobre estos 
medicamentos se describen en el capítulo 
de amebiasis intestinal. 


2. Dehidroemetina. La dosis recomendada 
es 1 mg/kg/día, durante cinco a diez días. 
En algunos países este medicamento ha 
sido discontinuado. Es un medicamento 
tóxico y con muchas limitaciones, por lo 
cual se usa poco. 


3. Antibióticos. No es necesario usarlos de 
rutina, sólo se usan en caso de una infec- 
ción bacteriana sobreagregada y cuando no 
hay seguridad de la etiología parasitaria o 
bacteriana. 


4. Antiamebianos no absorbibles. Si se 
diagnostica amebiasis intestinal concomi- 
tante, agregar al tratamiento mencionado, 
un antiamebiano no absorbible, de los des- 
critos en amebiasis intestinal, con el fin de 
destruir los parásitos en la luz del colon y 
evitar posibles recaídas. 


Procedimientos quirúrgicos. 

1. Pnnción evacuadora. De este procedi- 
miento se abusa y en algunas ocasiones ori- 
gina infecciones secundarias. Está indicada 
cuando hay persistencia o agravamiento de 
la sintomatología, a pesar del tratamiento 
médico adecuado por más de cinco días y 
cuando los abscesos son de gran tamaño 
o existe peligro de ruptura, La punción se 
practica en la sala de cirugía, en condicio- 
nes que garanticen asepsia. 


2. Intervención quirúrgica. Indicada cuan- 
do la sintomatología persiste o aumenta 
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después de los tratamientos ya menciona- 
dos y en casos graves en los cuales hay sos- 
pecha de perforación del absceso. 


OTRAS AMEBIASIS EXTRAINTESTINALES 


La invasión amebiana, a otros órganos dife- 
rentes a intestino e hígado, es poco frecuente 
y cuando se presenta, hace parte de una ame- 
biasis grave con localización múltiple, con 
excepción de algunos casos cutáneos o de 
mucosas, que pueden presentarse indepen- 
dientemente. Los mecanismos de disemina- 
ción son por contigúidad y hematógeno. En 
el primer grupo están la mayoría de las ame- 
biasis pleuropulmonares, pericárdicas, peri- 
toneales, de piel y mucosas; en el segundo, 
los casos de amebiasis cerebral, esplénica, 
renal, etc. 


Amebiasis pleuropulmonar 

Se presenta como consecuencia de la ruptu- 
ra de un absceso hepático amebiano a través 
del diafragma, y muy raro por diseminación 
hematógena. La sintomatología consiste en 
tos, expectoración, dolor torácico, disnea, 
eliminación del contenido necrótico color 
chocolate por vía bronquial, fiebre, signos de 
derrame o consolidación pulmonar y mal esta- 
do general; algunas veces asociado a la sinto- 
matología de amebiasis hepática y raramente a 
colitis disentérica concomitantes. Si el absceso 
se drena al exterior puede dar origen a una 
fístula y a la amebiasis cutánea (figura 2-28). 
Es un proceso grave, de evolución rápida y 
más que una forma clínica independiente, se 
considera como una complicación de amebia- 
sis diseminada de mal pronóstico. En estudios 
de autopsia correspondientes a casos de ame- 
biasis fatal, la invasión pleuropulmonar se ha 
encontrado aproximadamente en 10%.02 El 
diagnóstico se confirma con pruebas serológi- 
cas y con la ocasional observación de trofozoí- 
tos de E. bistolytica en el material necrótico. 
El tratamiento se hace en la misma forma que 
para absceso hepático amebiano. 


Amebiasis cutánea y de mucosas 

En los casos avanzados de amebiasis intestinal 
aguda, en pacientes con muy poca higiene, 
comatosos, enfermos mentales, etc., la recti- 
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Figura 2-28. Ulcera de la piel y tejidos subad- 
yacentes en el torax, originada en una fístula de 
amibiasis pleuropulmonar. (Cortesía: Orlando 
Díaz G., Bucaramanga, Colombia). 


tis amebiana puede diseminarse al ano y a la 
piel que lo rodea, constituyendo úlceras pe- 
rianales o perineales (figura 2-29). Cuando 
estas úlceras avanzan pueden llegar a invadir 
los genitales o extenderse por los muslos. En 
caso de fistulización de un absceso amebiano, 
la piel puede infectarse en el lugar de salida; 
por este mecanismo se conocen casos de ame- 
biasis cutánea en la piel del abdomen y tórax 
(figura 2-25). Como hallazgo excepcional se 
ha descrito amebiasis cutánea en nariz, ma- 
nos, párpados, etc. 

La úlcera amebiana de piel y mucosas se 
caracteriza por tener fondo húmedo, granu- 
loso, necrótico y olor fétido, con bordes 
prominentes y enrojecidos. Es de evolución 
rápida, muy destructiva y puede simular una 
lesión carcinomatosa. La invasión de genita- 
les masculinos o femeninos, puede hacerse 
como consecuencia de prolongación de úlce- 
ras cutáneas de la piel contigua, por fístulas 


_Figura 2-29. Amebiasis. 
Úlcera perianal por amebas. 


recto-vaginales o contaminación directa por 
contacto sexual, principalmente en homo- 
sexuales con mala higiene personal. Las úl- 
ceras son altamente destructivas e invasoras 
(figura 2-30). 

El diagnóstico de estas formas externas de 
amebiasis es sencillo desde el punto de vista 
de laboratorio, pues en preparaciones en fres- 
co se observan abundantes trofozoítos móvi- 
les. Las preparaciones coloreadas son útiles 
para confirmar la especie de ameba, al obser- 
var con más detalle las características morfoló- 
gicas. El tratamiento se basa en la utilización 
de antiamebianos de acción sistémica, dados 
por vía oral o parenteral. Si hay amebiasis 
intestinal asociada, este tratamiento se debe 
complementar con antiamebianos que actúen 
por contacto en la luz del colon. El uso de la- 
vados con líquidos antisépticos contribuye a 
eliminar infecciones agregadas y material ne- 
crótico; en algunos casos se requiere el uso de 
antibióticos y tratamiento quirúrgico. 


Absceso cerebral amebiano 

Siempre es una localización amebiana se- 
cundaria, por diseminación hematógena, y 
usualmente hace parte de una amebiasis fatal. 
Los pocos casos conocidos son en su mayo- 
ría hallazgos de autopsia, en pacientes que 
murieron de amebiasis sistémica y complica- 
da, como perforación por necrosis del colon, 
abscesos hepáticos, etc. En estudios post-mor- 
tem, en zonas endémicas de amebiasis, la loca- 
lización cerebral es escasa, alrededor de 1% en 
casos de amebiasis fatal.1*% La sintomatología 


_Figura 2-30. Amebiíasis. 
Ulcera por amebas en pene. 


Parasitosis bumanas 


es raramente reconocida, pues está enmas- 
carada dentro de una enfermedad avanzada, 
usualmente fatal, que compromete muchos 
otros órganos. Los síntomas neurológicos son 
los correspondientes a una lesión cerebral 
destructiva, con manifestaciones de acuerdo 
a la localización. Debe anotarse que existe le- 
sión cerebral amebiana por amebas de vida li- 
bre, considerada bajo el título de Meningoen- 


_cefalitis amebiasica primaria. 


ÁMEBAS NO PATÓGENAS 


Como se explicó previamente, existe una ame- 
ba morfológicamente igual a E. bistolytica, lla- 
mada Entamoeba dispar, no patógena y que 
se diferencia de la primera únicamente por 
métodos inmunológicos. Cuando se hace el 
diagnóstico microscópico solamente, el resul- 
tado debe expresarse como E. histolytica/E. 
dispar. 

Se conoce también otra Entamoeba mor- 
fológicamente similar a las anteriores, no pa- 
tógena, que presenta quistes menores de 10 y 
llamada Entamoeba harimanni, la cual debe 
diferenciarse por medición de los quistes. 

Otras amebas humanas no patógenas 
son: Entamoeba coli, Endolimax nana, 
lodamoeba butschlii y Entamoeba gingi- 
valís. Las dos primeras son las más comu- 
nes, con prevalencias en zonas endémicas 
de aproximadamente 40%. Las tres primeras 
son parásitos del colon y presentan quistes 
y trofozoítos. La última es de la boca y sólo 
tiene trofozoítos. Algunos autores conside- 
ran que Dientamoeba fragilis es una ameba 
intestinal no patógena, mientras que otros 
le atribuyen la capacidad de producir dia- 
rrea, como se describió antes. 


Entamoeba coli 

El trofozoíto mide de 20 yu a 30 u, posee en- 
doplasma con gránulos gruesos, vacuolas y 
bacterias, pero sin eritrocitos. El ectoplasma 
da origen a seudópodos romos que apare- 
cen simultáneamente en varias partes de la 
célula y le imprimen movimiento lento, muy 
limitado y sin dirección definida. El núcleo 
presenta un cariosoma grande y excéntrico, 
cromatina alrededor de la membrana nu- 
clear dispuesta en masas grandes e irregula- 
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res (figura 2-31). El prequiste es de tamaño 
similar al del trofozoíto, redondeado, sin las 
inclusiones antes mencionadas, con uno a 
dos núcleos y a veces una vacuola iodófila. 
El quiste redondeado o ligeramente ovoide, 
de 15 y a 30 y, tiene más de cuatro núcleos 
cuando está maduro, éstos tienen las mis- 
mas características morfológicas descritas 
para el trofozoíto (figura 2-32). Al colorear- 
los se puede observar en algunos quistes los 
cuerpos cromatoidales delgados en formas 
de astilla, éstos son más frecuentes en los 
quistes inmaduros, en los cuales se puede 
también ver una vacuola de glucógeno que 
se colorea con lugol. Los quistes se encuen- 
tran al examen coprológico con mucha ma- 
yor frecuencia que los trofozoítos. 


Endolimax nana 

El trofozoíto mide entre 6 y y 15 pu, el endo- 
plasma presenta vacuolas, bacterias y restos 
vegetales. Los seudópodos son pequeños, 
aparecen simultáneamente y en forma brusca. 
Su desplazamiento es muy limitado. El núcleo 
presenta un cariosoma grande, que puede ver- 
se aun en preparaciones sin colorear o colo- 
readas. La cromatina de la membrana nuclear 
no existe o es muy pequeña (figura 2-33). El 
quiste mide de 5 y a 10 y, puede ser redondo 
u ovalado, cuando está maduro presenta 4 nú- 


Figura 2-31. Entamoeba coli. Trotozoíto teñido 
con hematoxilina férrica, se observan varios seu- 
dópodos y núcleo. (La barra de la foto mide 10 
micras. (Cortesía: OMS). 
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Figura 2-32. Entamoeba coli. Al lado izquierdo 
quistes en fresco y al derecho quistes con lugol, 
se observan más de 4 núcleos. (La barra de la 
foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 


cleos, que se observan como puntos brillantes 
(figura 2-34). 


Jlodamoeba butschllii 
El trofozoíto mide de 8 y a 20 y, los seudópo- 
dos emergen lentamente, pueden ser romos 


Figura 2-33. Endolimax nana. Trofozoíto con 
coloración tricrómica, cariosoma grande que lle- 
na casi todo el núcleo y no tiene cromatina peri- 
férica. La barra de la foto mide 10 micras. (Cor- 
tesía: OMS). 


..Parasitostis humanas 


Figura 2-34. Endolimax nana. Quistes en una 
muestra de materias fecales con MIF, al lado iz- 
quierdo se observa un quiste con los 4 núcleos 
teñidos con lugol. Al lado derecho se aprecian 3 
quistes que tienen varios núcleos. (La barra de la 
foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 


o en forma de dedo, y le imprimen un mo- 
vimiento muy lento. El endoplasma contiene 
bacterias y vacuolas, es notoria una gran va- 
cuola de glucógeno que toma color café con 
el lugol y que se observa sin coloración como 
un espacio más claro. El núcleo generalmente 
no se observa en las preparaciones en fresco, 
cuando se colorea presenta un cariosoma cen- 
tral rodeado de gránulos y con fibrillas hacia la 
membrana nuclear, en la cual no se encuentra 
cromatina (figura 2-35). El quiste mide de 5 y 
a 14 y, algunas veces de forma irregular y tiene 
un solo núcleo grande con cariosoma excén- 
trico y gránulos en un solo lado, en forma de 
medialuna. Se le observa vacuola iodófila, lo 
cual hace fácil la identificación (figura 2-36). 


Entamoeba gingivalis 

El trofozoíto mide de 10 uy a 20 y, posee ecto- 
plasma bien diferenciado que da origen a 
seudópodos grandes, los cuales le permiten 
buena motilidad. El endoplasma contiene 
gránulos y bacterias y gran número de vacuo- 
las. El núcleo esférico no se observa en fresco, 
es más pequeño que el de E. histolytica, pero 
con características morfológicas similares a 
ésta. Los trofozoítos se localizan en las en- 
cías y espacios interdentales. Aunque pueden 
encontrarse en personas con buena higiene 
oral, es más frecuente cuando hay procesos 


Figura 2-35. lodamoeba butschlii. Trofozoíto, 
coloración tricrómica, nótese la cromatina gran- 
de y ausencia de vacuola. (La' barra de la foto 
mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 


inflamatorios como piorrea, caries y mal aseo 
dentario. No se han descrito quistes, por lo 
cual la trasmisión se hace por el paso directo 
de trofozoítos con la saliva (figura 2-37). 


Dientamoeba fragilis 
Ya se describió en este mismo capítulo con el 
título de Diarrea por Dientamoeba. 


A. 


Figura 2-36. lodamoeba butschlii. Quistes con 
lugol. No se observan bien los núcleos, pero re- 
salta la vacuola de glucógeno teñida por el yodo. 
(La barra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: 
OMS). 
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Figura 2-37. Entamoeba gingivalis. Trofozoíto 
coloreado con hematoxilina férrica en muestra 
tomada entre los dientes y la encía. Tiene el nú- 
cleo característico del género Entamoeba que 
está en la parte lateral izquierda, en el citoplasma 
se encuentran leucocitos ingeridos. Esta ameba 
no tiene quistes. (La barra de la foto mide 10 mi- 
cras). (Cortesía: OMS). 


1. 
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Otras protozoosis intestinales 


+  Giardiasis. 

+  Balantidiasis. 

»  Blastocistosis. 

»+  Criptosporidiosis. 
»  Ciclosporiasis. 

+  Isosporiasis. 


GIARDIASIS 


Esta parasitosis producida por Giardia intesti- 
nalis (G. duodenalis o G. lamblia) es predo- 
minante en niños, y presenta en la actualidad 
una prevalencia creciente tanto en países tro- 
picales como no tropicales. 


Historia 


Giardia fue el primer protozoo pa- 
rásito visto en 1681 por Antony van 
Leeuwenhoeck, el inventor del mi- 
croscopio. La importancia médica se 
demostró 178 años más tarde cuando 
se detectó el parásito en materia fecal 
de un niño sintomático. 


El primer protozoo parásito fue visto en 1681 
por Anthony van Lecuwenhock, a través de 
su rudimentario microscopio, en una mues- 
tra de sus propias materias fecales, que co- 
rrespondió al Magelado Giardia. Este hallaz- 
go fue comunicado en una carta a la Socie- 
dad Real de Londres, pero fue descrito como 
protozoo de vida libre.1' El protozoo no tuvo 
trascendencia para la medicina en esa época, 
y fue necesario que lo redescubriera el pro- 


*  Sarcocistos 
+ Mixoboliasi 
+  Microsporidiosis intestinal. 
+  Flagelados no patógenos. 

» Bibliografía 

+ Referencias bibliográficas 


S. 
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fesor de anatomía patológica checo: Vilém 
Lambl, de la Universidad de Praga, quien 178 
años después (1859), vió el protozoo en las 
materías fecales gelatinosas de un niño. De 
este hallazgo el investigador hizo dos publi- 
caciones e ilustró sus informes con varios di- 
bujos de trofozoítos y quistes. Los comparó 
con renacuajos y les dio el nombre de Cerco- 
monas intestinalis. 4 Grassi (1879) encontró 
los mismos parásitos en ratones, y Blanchard 
(1885) observó parásitos similares en rena- 
cuajos y los llamó Giardia agilis. El género 
fue puesto en honor del zoólogo Alfred Giard 
que nada tuvo que ver con el parásito. Blan- 
chard, en el mismo año, reconoció a Lambl 
como el descubridor y lo denominó Lamblia 
intestinalis. Stiles (1915) juntó los dos nom- 
bres y los llamó Giardia lamblia.l La con- 
troversia persistió hasta 1952, cuando Filicel*! 
propuso los nombres de Giardia intestinatis 
y Giardia duodenalís. Acrualmente lo más 
aceptado es Giardia intestinalis. 


Agente etiológico 


El parásito es un protozoo flagelado 
y en los últimos años se han descrito 
varios genotipos, con capacidad pa- 
tógena diferente tanto en el humano 
como en los animales. 
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Otras protozoosis intestinales 


El trofozoíto de G. intestinalis tiene forma pi- 
riforme y en la parte anterior posee dos nú- 
cleos que se unen entre sí en el centro, con la 
apariencia de anteojos. Mide aproximadamen- 
te 15 u de longitud, por 7 4 de ancho. Posee 
una cavidad o ventosa que ocupa la mitad an- 
terior de su cuerpo, la cual utiliza para fijarse 
a la mucosa intestinal. Posee en su diámetro 
longitudinal y en la parte central, una barra 
doble o axostilo de cuyo extremo anterior 
emergen cuatro pares de flagelos: uno ante- 
rior, dos laterales y otro posterior. El axostilo 
es atravesado en el centro por dos estructuras 
en forma de coma, llamadas cuerpos paraba- 
sales. Los dos núcleos poseen nucléolos cen- 
trales y están unidos entre sí por los rizoplas- 
tos, que terminan en el extremo anterior del 
axostilo en dos órganos puntiformes, llama- 
dos blefaroplastos (figura 3-1). El trofozoíto 
tiene capacidad de traslación con movimiento 
lento, vibratorio y a la vez rotatorio, lo cual 
permite observar la cavidad correspondiente 
a la ventosa o disco suctorio. En la fotografía 
electrónica de barrido (figura 3-2), se observa 
muy bien este disco además de los flagelos. El 
quiste tiene forma ovalada con doble membra- 
na, de dos a cuatro núcleos, y algunas de las 
estructuras descritas para el trofozoíto, de las 
cuales es notorio el axostilo. El tamaño pro- 
medio es de 10 de longitud. (figura 3-3). La 
comparación de los tamaños de los protozoos 


Figura 3-2. Giardia. Trofozoíto al microsco- 
pio electrónico de barrido. (Cortesía: Bibiana 
Chávez, Departamento de Patología Experimen- 


_ tal, Centro de Investigaciones y Estudios Avan- 


zados, México). 


Figura 3-1. Giardia intestinalis (G. lamblia). 
Trofozoíto, coloración tricrómica. (Cortesía: Os- 
car Vanparis, Janssen, Bélgica). 
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Figura 3-3. Giardia intestinales. Quistes con 
lugol. La barra de la foto mide 10 micras. (Cor- 
tesía: OMS). 


intestinales se muestra en la figura 3-4. Se han 
descrito dos genotipos principales que afectan 
el ser humano: el genotipo A, que se subdi- 
vide en A-1 y A-2 y el genotipo B, este último 


Protozoosis intestinales diferentes de amebas 


Figura 3-4, Protozoosis intestinales diferentes de amebas: 1. Balantidium coli. a. Troftozoíto; b. 
Quiste. 2. Giardia intestinalis (Giardia lambiia). a. Trofozoíto; b. Quiste; 3. Chilomastix mesnili. a. Tro- 
fozoíto; b. Quiste; 4. Trichomonas. Trotozoítos; 5. Isospora belli. a. Ooquiste inmaduro; b. Ooquiste 


maduro. 


elimina mayor cantidad de quistes y parece te- 
ner mayor patogenicidad en humanos. Se han 
descrito otros genotipos en animales: C, D, E, 
E, G.5% 
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La 


Otras protozoosis intestinales 


Parasitosis humanas 


Ciclo de vida 


La transmisión se hace de persona a 
persona o de animales reservorios a 
personas, siempre a través de quistes 
procedentes de materias fecales. 


Los trofozoítos se localizan en el intestino 
delgado, fijados a la mucosa, principalmente 
en el duodeno. Allí se multiplican por divi- 
sión binaria y los que caen a la luz intesti- 
nal dan origen a quistes. Estos últimos son 
eliminados con las materias fecales y pueden 
permanecer viables en el suelo húmedo o en 
el agua por varios meses. Infectan por vía oral 
y después de ingeridos resisten la acción del 
jugo gástrico y se rompen en el intestino del- 
gado para dar origen a cuatro trofozoítos por 
cada quiste (figura 3-5). Los trofozoítos no 
son infectantes cuando entran por vía oral. 
Cuando son eliminados en las heces diarrei- 
cas mueren en el exterior. La infección es 
principalmente persona a persona, pero se 
ha comprobado que algunos animales como 
perros, gatos, castores y rumiantes, pueden 
ser reservorios de G. intestinalis, y por consi- 
guiente dan origen a infección en humanos, 
en cuyo caso esta parasitosis se puede consi- 
derar como una zoonosis. 


Patologia y patogenia 


Afecta principalmente el intestino 
delgado en donde produce inflama- 
ción de la mucosa y alteración de la 
absorción de nutrientes. 


El principal mecanismo de acción patógena, 
en giardiasis, se debe a la acción de los pará- 
sitos sobre la mucosa del intestino delgado, 
principalmente del duodeno y yeyuno (figu- 
ra 3-6 y figura 3-7). Esta acción se hace por 
fijación de los trofozoítos por medio de la 
ventosa y da origen a inflamación catarral. La 
patología principal se encuentra en infeccio- 
nes masivas, en cuyo caso la barrera mecáni- 
ca creada por los parásitos y la inflamación 
intestinal, pueden llegar a producir un sín- 
drome de malabsorción. En estos casos las 
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vellosidades intestinales se encuentran atro- 
fiadas, hay inflamación de la lámina propia, 
y alteraciones morfológicas de las células 
epiteliales (figura 3-8). Las pruebas de ab- 
sorción de vitaminas Á y By» y de la D-xilosa, 
están alteradas. Se ha relacionado la patolo- 
gía de esta parasitosis con la presencia de 
hipogammaglobulinemia, — principalmente 
deficiencia de IgA secretoria. Algunos casos 
de giardiasis graves se han asociado con la 
presencia de hiperplasia nodular linfoide en 
intestino delgado y grueso.1**% No se acepta 
que haya invasión a vías biliares, y por con- 
siguiente no es correcto atribuirle patología 
hepato-biliar a esta parasitosis. 


La sintomatología de la giardiasis, princi- 
palmente la diarrea, tiene mecanismos mul- 
tifactoriales, que se pueden dividir en dos 
grupos: 


Lesiones de la mucosa. La alteración de las 
vellosidades intestinales puede ser: por atro- 
fia e inflamación con aumento de linfocitos 
o por la presencia de productos secretorios y 
excretores de los parásitos, que lesionan los 
enterocitos. 


Factores luminales. Estos pueden dividirse 
en dos grupos: 1. Aumento de la flora bacteria- 
na, con capacidad de desdoblar las sales bilia- 
res y dificultar la absorción; 2. Disminución de 
enzimas (disacaridasa, tripsina y lipasa), que 
aumentan la eliminación de grasa y contribu- 
yen a la malabsorción de electrolitos, solutos 
y agua!" 


Inmunidad 


Las infecciones repetidas en la niñez 
producen anticuerpos protectores. 
Los adultos de zonas no endémicas 
son más susceptibles a la infección 
que los que viven en zonas endémi- 
cas. Existe vacuna comercial para 
giardiasis de perros y gatos, mero no 
para humanos. 


La inmunidad en giardiasis se ha estudiado 
mucho en los últimos años, por ser una pa- 


Parasitosis humanas 


Ciclo de vida. 
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Figura 3-5, Ciclo de la vida: 1. la infección se adquiere a través de alimentos, agua, manos conta- 
minadas. 2. Los parásitos se multiplican en el intestino y se eliminan con las materias fecales. 3. Las 
fecales positivas contaminan el medio externo. 4. Las formas infectantes están constituidas por quistes 
excepto para 7. hominis. 5. Las hortalizas regadas con aguas contaminadas son importante fuente de 
infección. 6. Los alimentos crudos, el agua sin hervir, los artrópodos y las manos sucias son vehículos 
infectantes. 


rasitosis en aumento en todo el mundo y por Hallazgos clínicos. 
la facilidad de estudiar modelos animales en + La prevalencia en zonas endémicas es dos 


el laboratorio. Podemos dividir en dos grupos a tres veces mayor en niños que en adul- 
los principales hallazgos inmunológicos en tos, atribuible a la adquisición de anticuer- 
esta parasitosis: pos protectores, por infecciones repetidas. 


83 


Otras protozoosis intestinales 


Parasitosis humanas 


Figura 3-6. Giardia. Vista ventral y dorsal de 
trofozoítos al microscopio de barrido. Obsérvese 
la marca dejada sobre la mucosa por la ventosa 
del trofozoíto. (Cortesía: RL Owen, Universidad 
de California, San Francisco, USA, publicado en 
Gastroenterology 76:757-769,1979). 


» La prevalencia y la sintomatología son ma- 
yores en adultos extranjeros que visitan 
zonas endémicas, comparadas con adultos 
nativos de la región. 


Figura 3-7. Giardia. Acúmulo de trofozoítos en 
la base de una vellosidad intestinal. Microscopio 
de barrido. (Cortesía: RL Owen, Universidad de 
California, San Francisco, USA, publicado en 
Gastroenterology 76:757-769,1979). 
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Figura 3-8. Giardiasis. Corte histológico que 
muestra las vellosidades romas y una intensa 
inflamación en intestino, paciente sintomáti- 
co con malabsorción. (Cortesía: Pathology of 
Tropical and Extraordinary Diseases. AFIP 75- 
2969-9). 


» Pacientes con hipogammaglobulinemia e 
hipoclorhidria, presentan mayor frecuen- 
cia de giardiasis y mayor sintomatología. 

+. Se pueden detectar anticuerpos circulan- 
tes en pacientes infectados, los cuales se 
mantienen hasta por seis meses después 
de que la parasitosis se haya curado. En 
estos pacientes la IgE total en suero está 
aumentada. 

» En zonas endémicas los niños alimentados 
con leche materna presentan menor pre- 
valencia y menor sintomatología, debido a 
los anticuerpos trasmitidos por la madre. 


Hallazgos experimentales. 

* Modelos animales se infectan con mayor 
facilidad cuando son atímicos y cuando se 
tratan con medicamentos inmunosupreso- 
res. 

+ Ratones infectados en forma experimental 
con Giardia muris, adquieren inmunidad 
protectora sólida. En estos animales se han 
detectado anticuerpos IgA en secreciones 
mucosas, leche y saliva. Ratones con defi- 
ciencia de células B, no desarrollan IgA en 
mucosa intestinal y persisten con la infec- 
ción por Giardia lamblia.! 

» Ya existe en algunos países una vacuna co- 
mercial para giardiasis de perros y gatos. 
Con ella se obtiene que los animales que 


adquieran la infección tengan menos sin- 
tomatología y eliminen menos cantidad 
de quistes que los no vacunados. Estos 
resultados han hecho pensar que podría 
desarrollarse una vacuna para humanos, 
de utilidad en niños en zonas con alta en- 
demicidad.!!'>1% 


Manifestaciones clínicas 


En zonas endémicas la mitad de las 
personas con el parásito son asintimá- 
ticas. Los síntomas son principalmen- 
te dolor abdominal difuso y diarrea. 
En las formas crónicas se presenta un 
síndrome de mala absorción. 


Infección asintomática. Hemos encontrado 
que en niños escolares de zonas endémicas 
pobres en Colombia, el 50% de los que tienen 
quistes de Giardia al examen coprológico no 
presentan síntomas.!'* Los adultos en general 
son más frecuentemente asintomáticos que 
los niños. En las personas con esta parasitosis 
en zonas endémicas, la presencia de sintoma- 
tología y la intensidad de los síntomas son me- 
nores que en visitantes de zonas no endémicas 
que padecen la giardiasis. 


Giardiasis aguda. Más común en viajeros 
no inmunes, los cuales se infectan al llegar 
a zonas endémicas, y presentan aproxima- 
damente una a dos semanas después de su 
llegada, diarrea acuosa, que puede cambiar 
a esteatorrea y heces lientéricas de olor muy 
fétido, náuseas, distensión abdominal con 
dolor, vómito y ocasionalmente pérdida de 
peso.!'5l Una característica de la diarrea de los 
viajeros debido a Giardia, es que dura de dos 
a cuatro semanas y se acompaña de pérdida 
de peso en más de la mitad de los casos.!'9 En 
estos casos debe confirmarse la parasitosis por 
examen coprológico, pues existen otras cau- 
sas que producen la diarrea del viajero. Esta 
forma aguda se presenta ocasionalmente en 
zonas endémicas, principalmente en niños.!!”! 


Giardiasis crónica. Aproximadamente 30% a 
50% de los casos sintomáticos se convierten 
en crónicos. En estos casos la diarrea persiste 
por mayor tiempo o se presentan. heces blan- 


Parasitosis bumanas 


das, dolor abdominal, náuseas, vómito, flatu- 
lencia, pérdida de peso, malestar, fatiga y de- 
ficiencias nutricionales en niños, con efectos 
adversos en el crecimiento. Se observa mala 
absorción de carbohidratos, grasas, vitaminas 
y pérdida de proteínas, lo cuai contribuye a 
producir desnutrición y anemia. Se ha com- 
probado que esta forma crónica de giardiasis 
es más intensa en pacientes de países desa- 
rrollados. Los niños de zonas endémicas rara- 
mente 0 nunca presentan estas características 
de la enfermedad.1*'9) 


Complicaciones 

En niños con giardiasis crónica se describe 
con alguna frecuencia el síndrome de mala 
absorción acompañado de pérdida de peso.!* 
La presencia de giardiasis crónica en niños ha 
causado retardo en el crecimiento y en el au- 
mento de peso.!'*! Sin embargo otros estudios 
no han confirmado esa correlación. (44 


Diagnóstico 


No es posible hacer un diagnóstico 
clínico acertado, por lo tanto se re- 
quiere identificar el parásito o sus 
antígenos. Los trofozoítos se pueden 
encontrar en líquido duodenal o ma- 
terias fecales diarreicas y los quistes 
en las sólidas. 


El diagnóstico clínico diferencial se hace con 
otras enfermedades que produzcan diarrea y 
malabsorción, pero un diagnóstico seguro se 
puede realizar únicamente con la identifica- 
ción del parásito o sus antígenos. 


Parásitos en materia fecal. La identificación 
de los quistes en solución salina o lugol es 
el hallazgo más frecuente en heces pastosas 
o duras, En casos con diarrea, el examen 
coprológico en solución salina permite ob- 
servar los trofozoítos móviles, con la típica 
muesca, correspondiente a la ventosa, pero 
este hallazgo es poco frecuente, pues sólo 
aparecen en heces líquidas en casos de giar- 
diasis aguda. Debido a que la eliminación de 
los parásitos no es constante y la cantidad de 
éstos en materia fecal varía mucho, se reco- 
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Otras protozoosis intestinales ha 


Parasitosis humanas 


mienda hacer varios exámenes coprológicos 
en días diferentes y usar métodos de concen- 
tración sólo en heces pastosas o duras para 
buscar quistes. 


Parásitos en líquido duodenal. En algunos 
países se usa la cápsula de Beal o Enterotest”, 
que consiste en una cuerda de nylon enrolla- 
da en una cápsula de gelatina (Ver capítulo: 
Técnicas de Laboratorio, estudio de líquido 
duodenal). Este procedimiento, requiere 
ayuno de más de cuatro horas y su sensibi- 
lidad no es más alta del 50%. El estudio mi- 
croscópico del líquido duodenal obtenido 
por sondaje para identificar Giardia, Stron- 
gyloides y otros parásitos, sólo se justifica 
cuando la muestra se obtiene para otro fin, 
pero no hacer el sondaje únicamente para 
buscar parásitos.12? 


Antígeno en materia fecal. El método ELISA, 
utilizando anticuerpos monoclonales o poli- 
clonales, es recomendable para el diagnósti- 
co, con una sensibilidad y especificidad mayor 
del 90%. En Colombia el Instituto Nacional de 
Salud desarrolló una prueba de ELISA con an- 
ticuerpos policlonales con la cual obtuvo sen- 
sibilidad del 100% y especificidad del 959%. 
Existen estuches comerciales como la Prueba 
rápida para Giardia (ProsSpect” Giardia Ka- 
pid Assay (Alexon Inc, Mountain View, Cali- 
fornia) el cual tiene un costo elevado, lo que 
debe tenerse en cuenta en pacientes de bajos 
recursos. La eficacia es superior a un examen 
coprológico y es comparable a la obtenida 
en dos exámenes en días diferentes, usando 
métodos de concentración y observación mi- 
croscópica prolongada. Existe también un mé- 
todo fluorescente: Merifluor Assay” (Meridian 
Diagnostics, Cincinati, Ohio, USA) y un pro- 
cedimiento por medio de cromatografía, que 
es rápido y con buena sensibilidad y especifi- 
cidad (ColorPac Giardia/Cryptosporidium de 
Becton Dickinson). 


Anticuerpos en suero. Puede identificarse 
anticuerpos IgM en infecciones actuales, aun- 
que no se usa como procedimiento diagnósti- 
co de rutina. Los anticuerpos IgG se mantie- 
nen hasta por seis meses después de desapare- 
cida la giardiasis y su búsqueda en suero sólo 
es útil en estudios epidemiológicos. 
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Otros procedimientos. Ocasionalmente se 
identifican los parásitos en biopsias de tejido 
intestinal. Existe la posibilidad de detectar 
antígenos por métodos inmunológicos y de 
biología molecular, como la PCR y sondas ge- 
néticas 16421 


Epidemiología y prevención 


El método de transmisión más fre- 
cuente es a través de alimentos o 
aguas contaminadas con materias fe- 
cales, que tengan quistes procedentes 
de humanos o animales. Se considera 
que es el parásito intestinal patógeno 
más frecuente en el mundo. Las rein- 
fecciones son frecuentes. 


La giardiasis se trasmite mediante la ingestión 
de los quistes, que son infectantes tan pronto 
salen en las materias fecales. Su diseminación 
se hace por cuatro mecanismos: 


Transmisión persona a persona. Sucede 
principalmente a través de manos contami- 
nadas con materias fecales, lo cual ocurre 
frecuentemente en escuelas, guarderías y en 
el ambiente familiar. Este tipo de transmisión 
sucede en los homosexuales hombres, 201 


Transmisión por agua. Esta es la principal 
fuente de endemias y epidemias de giardia- 
sis. Las aguas profundas son más seguras, 
mientras que fa transmisión es más posible 
por arroyos en el campo, tanques y acueduc- 
tos rurales contaminados principalmente por 
las aguas que arrastran materias fecales de la 
tierra. Lo mismo ocurre en irrigaciones con 
aguas negras o abono con materia fecal. 'lam- 
bién puede haber transmisión en las piscinas 
contaminadas. La concentración de cloro usa- 
da normalmente en las piscinas y acueductos 
no destruye los quistes.1*9:%1 


Transmisión por alimentos. Los manipulado- 
res de alimentos infectados por este parásito, 
pueden trasmitirlo a través de las manos a los 
alimentos crudos. Lo mismo ocurre con los «ali- 
mentos contaminados con aguas que tengan 
los quistes. La cocción destruye los quistes.49%1 


Transmisión por reservorios animales. Se 
ha comprobado la transmisión por castores 
que viven en el agua y la contaminan. Algunos 
autores afirman que los perros y otros anima- 
les tienen genotipos de Giardia que son infec- 
tantes para el hombre! 


Prevalencia 

En general, la frecuencia de Giardia es más 
alta que la de Entamoeba bistolytica y se con- 
sidera actualmente que es el parásito intes- 
tinal más frecuente en el mundo, y viene en 
aumento en especial en niños, inmunodepri- 
midos y viajeros. Esta parasitosis intestinal ha 
aumentado en los últimos años en los países 
desarrollados, debido a la frecuencia de viaje- 
ros a zonas endémicas por lo cual se considera 
una de las causas de la diarrea de los viajeros 
y en niños adoptados procedentes de países 
tropicales.!1941 

Esta parasitosis tiene una distribución geo- 
gráfica mundial con predominio en países 
subdesarrollados en los cuales la prevalen- 
cia en niños está entre 20% y 30%.**l En los 
Estados Unidos, Giardia fue la causa de dia- 
trea en 15% de 147 niños ambulatorios, **l en 
este mismo país los centros para el control 
de enfermedades (CDC del inglés, centers for 
discase cotrol), reportó entre 2003 y 2005 la 
presencia de 20.000 casos. En niños de as- 
cendencia indígena entre los 13 y 84 meses 
de edad, en Amazonas y Brazil, se encontró la 
giardíasis entre 20% y 34,8%.19 En Perú, en 
pacientes VIH positivos con diarrea, el 47,5% 
fueron positivos para parásitos intestinales, de 
los cuales el 8,3% tenían Giardia 

En Colombia la prevalencia es de 12,2% en 
población general, 28% en niños entre uno y 
cuatro años, mientras que en mayores de 45 
años es sólo del 4,7%. 1% En niños preesco- 
lares y escolares de una zona rural de Colom- 
bia, entre 1995 y 2005, se encontró prevalen- 
cia de giardiasis entre 13,6% y 15,16%." En 
Armenia, Colombia, la prevalencia en niños 
de tres a 13 años, alojados en asentamientos 
temporales después de un terremoto que 
destruyó el 70% de las viviendas, fue de 65%, 
lo cual hace considerar esta parasitosis como 
una epidemia emergente en situaciones de 
desastre. 


Parasitosis bumanas 


Prevención 

La prevención comprende todas las medidas 
que eviten la contaminación fecal y controlen 
todos los factores epidemiológicos. Se reco- 
miendan las medidas higiénicas personales, 
principalmente lavado de manos; ebullición 
del agua por 10 minutos, filtración de alta cali- 
dad en tos acueductos o en las viviendas.!*! El 
tratamiento de las personas con esta parasito- 
sis es una medida importante de control para 
evitar la diseminación. 


Tratamiento 


Los 5-nitroimidazoles producen cura- 
ción superior al 90% en dosis única. 
Se puede presentar resistencia a estos 
medicamentos. 


5-Nitroimidazoles. Los derivados 5-nitroimi- 
dazólicos son los de elección en giardiasis. Las 
generalidades de estos compuestos están des- 
critas en el capítulo de amebiasis. 


Secnidazol, Produce curaciones superiores al 
90% en dosis única de 2 g para adultos y 30 
mg/kg para niños! La tolerancia es buena, 
aunque en aproximadamente la cuarta parte 
de los casos produce síntomas leves, princi- 
palmente sabor metálico y molestias diges- 
tivas. Estos síntomas de intolerancia son co- 
munes a todos los nitroimidazoles recordar 
que se contraindica la ingestión de alcohol, 
por efecto disulfirán e ingerir después de las 
comidas. 


Tinidazol. A la dosis de 2 g para adultos y 60 
mg/kg para niños, en dosis única, presenta 
eficacia similar al secnidazol.*! Estos dos me- 
dicamentos tienen la ventaja de encontrarse, 
además de tabletas, en suspensión para niños. 


Ornidazol. Existe únicamente en tabletas y se 
recomienda la dosis única de 1,5 g para adul- 
tos y niños con más de 35 kg de peso. 


Metronidazol. Siempre se ha recomendado 
en tratamiento de varios días. En giardiasis la 
dosis es de 250 mg, 3 veces al día para adultos, 
y 15 mg/kg/día para niños, dividido en 3 dosis 
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por 5 días. Se presenta en tabletas y solución 
en jarabe para niños.!*!l En giardiasis sinto- 
mática durante el embarazo puede utilizarse, 
pues a pesar de su efecto teratogénico en es- 
tudios experimentales en ratas, la dosis tera- 
péutica en humanos no tiene estos efectos.!*l 


Otros antigiardiásicos 

Son menos utilizados que los S-nitroimida- 
zólicos, pero debido a que algunos pacientes 
presentan intolerancia, se recomiendan otros 
medicamentos, 


Furazolidona. Es un nitrofurano utilizado en 
diarreas bacterianas, Se emplea en giardiasis 
a la dosis de 5 mg/kg/día en niños, dividida 
en 4 tomas diarias por siete días. En adultos 
la dosis es 100 mg, 4 veces al día por siete 
días. La eficacia es un poco menor que la de 
los nitroimidazólicos de aproximadamente el 
80%.!"*l Puede producir intolerancia digestiva 
y síntomas generales, así como reacción di- 
sulfirán con alcohol. 


Albendazol. Este antihelmíntico del grupo de 
los benzimidazoles se ha encontrado activo 
en giardiasis y es una alternativa, cuando por 
alguna razón no se usan los nitroimidazoles. 
Los estudios iniciales en Bangladesh revelaron 
eficacia de 75% en dosis única de 800 mg y 
de 95% cuando se usó a la dosis de 400 mg/ 
día por cinco días.!*! Un estudio comparativo 
de tratamiento por cinco días con albendazol 
y metronidazol reveló cura parasitológica del 
94% y 98%, respectivamente.!*% Este resulta- 
do fue el mismo que encontraron con el tra- 
tamiento comparativo de metronidazol por 
cinco días. 


Nitazoxanida. A la dosis de 100 a 500 mg dos 
veces al día por tres días, tiene una eficacia si- 
milar al metronidazol.!*! En Estados Unidos 
tiene licencia para el tratamiento de diarrea 
por giardiasis en pacientes mayores de un año 
de edad.*0 


Resistencia. Se ha encontrado que Giardia 
desarrolla resistencia a altas dosis de metroni- 
dazol y otros medicamentos como ornidazol, 
furazolidona y albendazol.15*51 
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BALANTIDIASIS 


La balantidiasis se adquiere por con- 
taminación fecal con quistes del pa- 
rásito de origen humano o de cerdos. 
Existen portadores asintomáticos y 
cuando hay sintomatología, lo princi- 
pal es colitis. La prevalencia es baja 
en todo el mundo, excepto en algunas 
regiones endémicas en donde se crían 
cerdos caseros. El tratamiento se hace 
con tetraciclina o 5-nitroimidazoles. 


Agente etiológico 
Balantidium coli es el protozoo de mayor ta- 
maño que afecta al hombre. El trofozoíto es 


de forma ovalada, con una longitud promedio 
de 50 u a 200 y, y 40 u a 50 y de ancho. Está 
rodeado de cilias que le permiten desplaza- 
miento rápido. Posee en la parte anterior una 
boca o citostoma con cilias largas que le sirve 
para obtener alimento, el cual pasa a vacuo- 
las digestivas. Los residuos alimenticios son 
eliminados por vacuolas contráctiles a través 
de una apertura en el extremo posterior, lla- 
mada citopigio. Tiene dos núcleos: uno mayor 
arriñonado, llamado macronúcleo; el otro re- 
dondo y pequeño, generalmente cerca de la 
concavidad del anterior, llamado micronúcleo 
(figura 3-4 y figura 3-9). En el citoplasma se en- 
cuentran dos vacuolas contráctiles encargadas 
de regular la presión osmótica del parásito. 
La reproducción se hace por división binaria 
y también por gemación y conjugación; esta 
última consiste en la unión temporal de dos 
células para cambiar material nuclear. 

El quiste es más redondeado, con un diá- 
metro de 40 y a 60 y, con doble membrana 
gruesa, a través de la cual puede observarse el 
parásito, a veces con algún movimiento. En el 
interior resalta el macronúcleo (figura 3-10). 
El quiste es eliminado al exterior, resiste el 


Figura 3-9. Balantidium coli. Trofozoíto obte- 
nido de MIF. El citostomo es visible en la parte 
superior, en el interior se observa el macronúcleo 
con mayor coloración. Las cilias se observan en 
la periferia. (La barra de la foto mide 10 micras). 
(Cortesía: OMS). 


Parasitosis humanas 


Figura 3-10. Balantidium colí. Quiste en una 
preparación en fresco, se nota el macronúcleo 
como una masa pálida a la derecha. (La barra de 
la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 


medio ambiente y es infectante por vía oral, a 
diferencia del trofozoíto que no es infectante 
por esta vía y se destruye al salir del organis- 
mo. 


Ciclo de vida 

Los trofozoítos viven en el intestino grueso, 
bien sea en la luz o produciendo ulceracio- 
nes en la mucosa. La infección persiste en el 
intestino por la multiplicación de los trofo- 
zoítos. Estos sufren enquistamiento en la luz 
intestinal, salen con las materias fecales y son 
infectantes inmediatamente. La transmisión se 
hace por cualquier mecanismo que permita 
la ingestión de los quistes. Después de inge- 
ridos, la membrana quística se destruye y de 
cada quiste emerge un trofozoíto en el intesti- 
no (figura 3-5). 


Patología y patogenia 

En algunos casos los parásitos no producen 
invasión y se reproducen en la luz intestinal, 
o dan origen a una inflamación catarral de la 
mucosa del colon. En otros pacientes produ- 
cen ulceración de la mucosa y penetración a 
capas más profundas. Las úlceras son de forma 
irregular, hiperémicas, con fondo necrótico, a 
veces extensas por confluencia. 
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Los trofozoítos se encuentran en cual- 
quiera de las capas de la pared del colon (fi- 
gura 3-11). También puede invadir los vasos 
sanguíneos o linfáticos. Sólo muy raramente 
dan lugar a perforación intestinal y causan 
peritonitis, en ocasiones, también puede 
hacer invasión al apéndice. La diseminación 
pulmonar se ha descrito en pacientes con pe- 
ritonitis balantidiana y cuando existe inmu- 
nosupresión.!*%l En estos casos, y cuando hay 
ulceraciones necróticas extensas, la balantidia- 
sis puede ser fatal. 10% 


Manifestaciones clínicas 

La gran mayoría de los casos son asintomáti- 
cos. Algunos presentan pocas manifestaciones 
clínicas, como dolor cólico y diarrea. En casos 
crónicos, estos síntomas son más intensos y 
frecuentes, y se pueden alternar con deposi- 
ciones mucosas y sanguinolentas. En las for- 
mas agudas se produce un cuadro disentérico 
similar al de amebiasis, con abundantes trofo- 
zoítos en las materias fecales. Hay rectitis con 
pujo, tenesmo y la clásica deposición «disen» 
térica muy frecuente, con abundante moco y 
sangre, acompañada de dolor cólico en retor- 
tijón. Puede haber síntomas generales asocia- 


Figura 3-11. Balantidiasis. Corte histológico con 
tinción de hematoxilina eosina de colon, muestra 
varios trofozoítos, en dos de los cuales resalta el 
macronúcleo, la flecha indica el citostoma de otro 
trofozoíto. (Cortesía: TC Orihel, LA Asch, Parasi- 
tes in Human Tissues. Am Soc Clin Patho!). 
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dos, como vómito, enflaquecimiento, debili- 
dad y deshidratación. En los pocos casos que 
dan origen a perforación intestinal, se obser- 
va, igual que en la perforación amebiana, un 
cuadro de peritonitis acompañado de fiebre 
y síntomas generales graves, siempre de mal 
pronóstico.!”! Se conocen casos de apendicitis 
balantidiana. La invasión a genitales femeni- 
nos origina flujo vaginal necrótico y da origen 
a ulceraciones. 


Diagnóstico 

La balantidiasis requiere un diagnóstico clíni- 
co diferencial con entidades que produzcan 
colitis o disentería, principalmente la amebia- 
sis, tricocefalosis aguda, disentería bacilar y 
colitis ulcerativa. El diagnóstico se comprueba 
por el examen de materias fecales, al obser- 
var los trofozoítos móviles al examen direc- 
10, principalmente en heces diarreicas, O los 
quistes en las materias fecales no diarreicas, 
en exámenes directos O por concentración. 
La rectosigmoidoscopia permite observar las 
lesiones y obtener muestra para examen para- 
sitológico. Este parásito crece bien en los me- 
dios de cultivo utilizados para £. bistolytica, 
lo cual puede tener utilidad para completar el 
diagnóstico. 

Las coloraciones, principalmente la de 
hematoxilina férrica (figura 3-5), sirven para 
hacer un estudio morfológico más detallado, 
No se emplean pruebas inmunológicas para el 
diagnóstico. 


Epidemiología y prevención 

B. coli predomina en tas zonas tropicales pero 
no presenta prevalencias tan altas como los 
otros protozoos intestinales patógenos. En 
Colombia la frecuencia es inferior al 19%, 1% y 
en Bolivia es de 1.2% en niños.!'"l Se conocen 
algunas regiones del mundo con prevalencias 
tan altas como 20%, especialmente en donde 
hay contacto frecuente con cerdos; en estas 
circunstancias la balantidiasis puede consi- 
derarse una antropozoonosis; sin embargo, 
en otras regiones aparece la parasitosis en 
ausencia de estos animales, en cuyo caso la 
infección es trasmitida de persona a persona. 
El mecanismo de transmisión es, como en las 
otras protozoosis intestinales, por contami- 
nación de alimentos, aguas, manos, etc., con 
materias fecales que contengan quistes del pa- 


rásito. La prevención es similar a la descrita en 
amibiasis y además agregar los cuidados con 
las materias fecales de cerdo. Es interesante 
anotar que en este animal la balantidiasis es 
asintomática. 


Tratamiento : 

La tetraciclina se recomienda a la dosis de 500 
mg, cuatro veces al día en adultos; de 40 a 50 
mg/kg/día en niños mayores de ocho años, re- 
partidos en cuatro dosis y durante diez días, 
pero está contraindicada en niños menores de 
esa edad. Se conocen estudios favorables con 
derivados nitroimidazólicos a las dosis em- 
pleadas para amebiasis.!! 
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BLASTOCISTOSIS 


Blastocystis hominis se trasmite por 
contaminación fecal. Es una de las 
parasitosis intestinales más frecuen- 
tes en zonas tropicales. En general se 
considera no patógeno pues no inva- 
de el tejido intestinal. Algunos estu- 
dios afirman su patogenicidad, al cau- 
sar diarrea y otros síntomas digesti- 
vos. En estos casos el tratamiento más 
utilizado son los 5-nitroimidazoles. 


Blastocystis bominis es un protozoo anae- 
robio que parasita con mucha frecuencia el 
intestino de animales y del hombre. Fue des- 
cubierto en 1911 y se le consideró una levadu- 
ra, al año siguiente se le dio el nombre de 
Blastocystis hominis con el mismo concepto 
de levadura intestinal inocua.!?! En la década 
de los 70 se hicieron estudios que permitie- 
ron reclasificarlo como protozoo.!* Después 
de estos estudios se han realizado numerosos 
trabajos sobre la parasitosis, pero aún existe la 
controversia de si actúa como un organismo 
comensal y patógeno.!*! 


Agente etiológico 

Este parásito por lo general tiene forma esfé- 
rica, un tamaño que oscila entre 4 y y 20 y, 
en algunos casos hasta 40 y. Está provisto de 
una gran vacuola refráctil dentro de una del- 
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gada capa de citoplasma, posee varios nú- 
cleos periféricos (figura 3-12), mitocondria, 
aparato de Golgi y un retículo endoplásmico 
propio de los protozoos.!l Al microscopio 
electrónico se ven mejor definidos los nú- 
cleos (figura 3-13). En algunos casos se ob- 
servan formas granulares, colapsadas, ame- 
boides o quistes.!%7 

En los últimos años, los análisis genéticos 
de este parásito han permitido describir nue- 
ve subtipos.!*l Esta variedad genética podría 
explicar la presencia o ausencia de patogeni- 
cidad. 


Ciclo de vida 

La infección humana se adquiere por con- 
taminación fecal a partir de otras personas 
o reservorios. La forma infectante no está 
claramente definida, pero lo más aceptado 
es que está constituida por quistes de pared 
dura.!? Este parásito se localiza en el colon 
donde se han descrito cuatro formas de re- 
producción asexual: división binaria; plas- 
motomía que consiste en la formación de 
varios núcleos, que dan origen a varios orga- 
nismos; endodiogenia en la que una célula 
madre da origen a dos hijas, antes de que se 
divida el parásito (figura 3-14); y se forma la 
esquizogonia, que es la formación de gran 
cantidad de células hijas que forman un es- 
quizonte. De estas formas de reproducción 


Figura 3-13. Blastocystis. Trofozoítos que se 
observan coloreados en materias fecales. (Cor- 
tesía: C.H. Zierdt, NIH, Bethesda, USA). 


la más frecuente y aceptada, es la división 
binaria. El parásito tiene dos tipos de quis- 
tes que salen en la materia fecal, uno con 
cubierta fibrilar externa y el otro sin ella, la 
primera se forma a medida que el quiste ma- 
dura. Algunos estudios indican que los quis- 
tes sin la cubierta externa salen con mayor 
frecuencia en la materia fecal.110 


Figura 3-12. Blastocystis hominis. Trofozoíto en 
materia fecal, coloración tricrómica. Se observan los 
núcleos periféricos. (Cortesía, LA Ash, TC Orihel, 
Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana). 
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Figura 3-14. Blastocystis. Reproducción por 
endodiogonia, da origen a dos células hijas. 
(Cortesía: C.H. Zierdt, NIH, Bethesda, USA). 


Patología y patogenia 

Blastocystis bominis es un parásito del co- 
lón, y no hay un concepto unánime sobre si 
es o no patógeno.!*'! Estudios experimentales 
en animales se han interpretado como apo- 
yo para la capacidad patógena. En cobayos 
infectados con el parásito y bacterias imtesti- 
nales de origen humano, 14 de 43 animales, 
desarrollaron la infección. Los que tuvieron 
infecciones intensas presentaron diarrea, 
Cuando se inyectó el parásito en el ciego se 
produjo hiperemia y penetración del parásito 
a las células epiteliales, pero no a la lámina 
propia.!*l Varios autores han descrito la pre- 
sencia de inflamación del colon, uno de ellos 
realizó estudios colonoscópicos y biopsia que 
demostraron inflamación no específica, ede- 
ma, presencia de linfocitos y plasmocitos, sin 
evidencia de invasión del parásito, por lo cual 
concluyen que la patogenicidad de este pará- 
sito se debe a reacción alérgica e inflamación 
inespecífica.(* Existen varias publicaciones de 
blastocistosis extraintestinal que incluyen ar- 
ticulaciones, uretra y peritoneo, las cuales se 
basan en la identificación morfológica de or- 
ganismos similares a Blastocystis, lo cual no 
es una evidencia segura de que corresponda a 
este parásito.11445 


Manifestaciones clínicas 

Existe controversia para definir si B. hominis 
es un comensal intestinal o verdadero patóge- 
no. La gran mayoría de personas parasitadas 
con Blastocystís, son portadores asintomáti- 
cos. Existen numerosas publicaciones que co- 
rrelacionan la presencia del parásito con sin- 
tomatología clínica, principalmente diarrea, 
dolor abdominal, náuseas y flatulencia. En un 
estudio en España se encontró asociación es- 
tadísticamente significativa, entre Blastocystis 
bominis, en pacientes que no presentaban 
otros parásitos patógenos y sintomatología 
digestiva, principalmente diarrea y dolor ab- 
dominal.1'9 Esta investigación no buscó otras 
causas de diarrea no parasitaria, lo cual resta 
credibilidad a los resultados. En Canadá. en 
530 pacientes con blastocistosis, hubo mani- 
festaciones clínicas gastrointestinales en 143, 
se sugiere que el protozoo puede ser causan- 
te de los síntomas o está asociado a otras cau- 
sas.! La blastocistosis se ha relacionado con 
la diarrea de los viajeros, pues el 15,6% de es- 
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tos tenía sintomatología digestiva y presencia 
del parásito. 14 

Por el contrario otras investigaciones no 
han comprobado la patogenicidad de este 
parásito. Un estudio de California en 307 
pacientes con esta parasitosis, de los cua- 
les 182 eran asintomáticos, y 125 sintomá- 
ticos, no se encontró diferencia estadística 
significativa. Otra investigación en pacien- 
tes con colon irritable y la presencia de B. 
bominis, no le atribuye acción patógena al 
protozoo.*% Tampoco hubo sintomatología 
o hallazgos endoscópicos en adultos sanos 
a pesar de la presencia del parásito..2 En 
una investigación en Cuba, en pacientes con 
sida, no bubo relación entre la presencia de 
síntomas gastrointestinales y la blastocisto- 
sis. En conclusión no creemos que haya 
pruebas suficientes para atribuir patogenia 
a este parásito. 


Diagnóstico 

La búsqueda del parásito se hace por examen 
caprológico: directo, concentraciones, prepa- 
raciones coloreadas con hematoxilina o tricró- 
mica. Existen cultivos, pero no se utilizan de 
rutina en el diagnóstico. Se ha desarrollado 
una prueba de ELISA, pero no se usa de ruti- 
na. También existe prueba de PCR sólo para 
investigación. 1?! 


Epidemiología 

La blastocistosis se encuentra distribuida en 
todo el mundo.!% La prevalencia general en 
personas sanas se calcula entre 10% y 15% 
en países desarrollados, y entre 30% y 50% 
en países en vía de desarrollo.!*% En nuestra 
experiencia en niños escolares en Medellín, 
Colombia, la prevalencia de Blastocystis ho- 
minis en Medellín fue del 58,1% y en Bogotá 
de 26%. 

Algunos autores consideran que puede 
causar diarrea, incluyendo la de los viaje- 
ros." En un estudio en viajeros a Nepal, la 
prevalencia fue del 30% en 2000 muestras de 
materias fecales estudiadas, aunque esto no 
comprueba que este parásito fuera el causan- 
te de la sintomatología.!*” Se sugiere que la 
transmisión es por vía oro-fecal o a través del 
agua. Se han informados muy pocas epidemias 
y se han encontrado parasitando animales, 
como cercos, monos, roedores y aves. 
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Tratamiento 

Los pacientes asintomáticos con Blastocystis 
no requieren tratamiento. En casos sintomá- 
ticos es necesario descartar la presencia de 
otros agentes patógenos y cuando esta bús- 
queda es negativa, se justifica administrar tra- 
tamiento, siempre que la cantidad de Blasto- 
cystís sea muy abundante. Debe considerarse 
que la sintomatología asociada a la blastocisto- 
sis es autolimitada, lo cual hace difícil valorar 
la eficacia du los tratamientos. Cuando se deci- 
de administrar tratamiento se utiliza: 


5-nitroimidazoles. Estos son los medicamen- 
tos más utilizados, principalmente el metroni- 
dazol. Un estudio doble ciego utilizando me- 
tronidazol a la dosis de 1,5 g/día por diez días, 
comparado con un placebo, reveló que al mes 
del tratamiento desaparecienton los síntomas 
en 88% y 14 % con el placebo. La desaparición 
del parásito fue significativamente mayor con 
el medicamento (75%), que con el placebo 
(33%).19 Se ha detectado resistencia experi- 
mental a] metronidazol que varía en diferentes 
zonas geográficas, 12! 

Cuando los nitroimidazoles son ineficaces 
y no se puede usar por intolerancia, pueden 
usarse dos medicamentos alternativos que son: 


Trimetoprim-sulfametoxazol, A la dosis de 
6 mg/kg/día, la primera y 30 mg/kg/día de la 
segunda, durante siete días.1*0 


Nitazoxanida. Administrar dos veces al día 
por tres días: 500 mg para adultos, 200 mg de 
cuatro a doce años, y 100 mg para menores de 
cuatro años.12 
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CocCCIDIOSIS HUMANAS 


Los protozoos que causan estas parasitosis 
pertenecen al subfilo Aplicomplexa, que se 
caracteriza por tener un complejo apical 
visible al microscopio electrónico y consti- 
tuido por un conoide, anillo polar, roptrias, 
micronemas y microtúbulos. A este subfilo 
pertenece la clase Sporozoea, que se carac- 
teriza por presentar, además del complejo 
apical, reproducción tanto sexuada como 
asexuada. En la subclase Coccidia están los 
géneros más importantes, que en su repro- 
ducción tienen quistes: Eimeria, que parasi- 
ta animales, principalmente aves; Toxoplas- 
ma y Plasmodium que se tratan en capítu- 
las separados; en los humanos se encuentra 
los géneros: Cryptosporidium, Cyclospora, 
Isospora y Sarcocystis. Los tres primeros 
se consideran emergentes, debido a la gran 
importancia que han adquirido en casos de 
inmunosupresión, principalmente en pa- 
cientes VIH-sida positivos. Antes de conside- 
rar cada una de ellas, presentamos algunas 
características comunes y datos comparati- 
vos de prevalencias: 


+ Han sido descritos como patógenos hu- 
manos en los últimos 25 años, a excep- 
ción de Isospora, y su importancia se ha 
aumentado con la aparición del VIH y 
otras inmunodeficiencias, en cuyo caso el 
parasitismo y la sintomatología son más 
intensos. 

+ Los agentes causantes son protozoos in- 
tracelulares, principalmente del intestino 
delgado, que se reproducen por un ciclo 
asexual dentro de los enterocitos, y otro 
sexual que les permite producir ooquistes 
o esporas, las formas infectantes elimina- 
das en la materia fecal. 
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+  Alteran la morfología de las vellosidades 
intestinales donde producen inflamación. 
La principal manifestación clínica es dia- 
rrea. 

« Son más frecuentes en zonas tropicales y 
regiones con mal saneamiento. 

+ Se trasmiten por vía fecal-oral, de persona 
a persona, o por agua y alimentos. 

- El diagnóstico se hace por examen de 
materias fecales, para lo cual se requiere 
personal con experiencia y coloraciones 
especiales. 


CRIPTOSPORIDIOSIS 


La criptosporidiosis humana fue informada 
por primera vez por Nime y col (1976), quie- 
nes encontraron el parásito en una biopsia 
rectal de una niña.P! Hasta esa época el pa- 
rásito se consideraba un protozoo que cau- 
saba diarrea en varias especies de animales. 
En el hombre es también causa de diarrea, 
con mayor importancia en pacientes inmuno- 
suprimidos, especialmente en sida. 


Agente etiológico 


El género Cryptosporidium tiene va- 
rias especies que afectan al hombre 
y a muchos animales. Esta coccidia 
se reproduce en el intestino delgado 
donde causa reacción inflamatoria. 
Los ooquistes de 4 ua 5 y, acido resis- 
tentes, salen en la materia fecal y son 
las formas infectantes. 


El protozoo causante de la criptosporidiosis es 
un esporozoario de la subclase Coccidia, gé- 
nero Cryptosporidium que tiene varias espe- 
cies. Actualmente la especie Cryptosporidium 
parvum se ha dividido en dos especies separa- 
das: Cryptosporidium hominis (previamente 
llamado C. parvum genotipo 1) y C. parvum 
que llamó C. parvum genotipo 2. La especie 
C. hominis aparentemente infecta sólo a los 
humanos, mientras C. parvum se encuentra 
en humanos y en varios animales.!?* Existen 
más de 10 especies propias de animales, que 
incluyen mamíferos, reptiles, pájaros y peces, 
algunas de las cuales afectan al hombre.**! En 
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las materias fecales son eliminados los ooquis- 
tes esféricos o elipsoidales, que miden 4 u a 5 
p.. Estas son las formas parasitarias infectantes 
para las personas o los animales, con la colora- 
ción ácido resistente se observan de color rojo 
(figura 3-15). 


Ciclo de vida 


Los ooquistes infectan por vía oral, 
por reproducción asexuada liberan 
esporozoítos que invaden las células 
intestinales. Allí se reproducen y for- 
man merozoítos (merontes), los cua- 
les hacen un ciclo sexuado que dan 
origen a los ooquistes, eliminados en 
la materia fecal. 


El género Cryptosporidium como todas las 
Coccidias, posee un ciclo de vida asexuado y 
otro sexuado en el mismo huésped, los cuales 
suceden en el interior de los enterocitos en las 
infecciones intestinales. Este ciclo (figura 3-16) 
se inicia con la reproducción asexuada, cuando 
el ooquiste infectante se desenquista y libera 
cuatro esporozoítos móviles, que liberados in- 
vaden las células para convertirse en trofozoí- 
tos y esquizontes (merogonia), de primera y se- 
gunda generación. Los merozoítos (merontes) 
procedentes de esta segunda generación, pue- 
den reinvadir las células y producir reinfección. 
Estos merontes inician el ciclo sexuado con mi- 
crogametocitos y macrogametocitos, que dan 
origen a células masculinas (microgametos) 


Figura 3-15. Cryptosporidium parvum. Ooquis- 
tes de color rojo con coloración de Ziehl-Neelsen. 


Parasitosis bumanas 


Cryptosporidium 


Figura 3-16. Cryptosporidium sp. Ciclo de vida. 1. Infección con ooquistes por vía oral. 2. Invasión 
del intestino delgado. 3. Salida de ooquistes con las materias fecales. 4. Infección de reservorios-e-del 
hombre. 5. Reproducción intestinal: a) ooquistes infectantes; b) desenquistación; c) esporozofíto; d) 
merogonia (esquizonte) de primera generación; e) reinvasión por merontes (merozoítos); f) merogonia 
de segunda generación; g) microgametocito; h) microgameto; ¡) macrogameto; j) zigote; k) ooquiste. 


y femeninas (macrogametos). Éstos se unen, 
forman zigotes y luego Ooquistes: unos de pa- 
red delgada que autoinfectan, y otros de pared 
gruesa que salen al exterior para contaminar 
otros huéspedes. La reproducción se hace den- 


tro de una vacuola parasitófora en las células de 
las microvellosidades, que se observan como 
prominencias (figura 3-17 y figura 3-18). La lo- 
calización de estas vacuolas es intracelular pero 
extracitoplasmática.!%l 
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ridium. a) Esquizontes a pequeño aumento recubriendo una vellosidad in- 


testinal. b) la misma fotografía en mayor aumento, Microscopio electrónico de barrido. (Tomado de: 


Parasitology Today. Vol 1, No. 6,1985). 


ología y 


El intestino delgado, principalmente 
el yeyuno, es la localización inicial, 
de donde se disemina a las vísceras, 
en especial en pacientes inmunodefl- 
cientes. 


Figura 3-18. Cry 1. Merontes (me- 
rozoítos) saliendo del esquizonte. Microscopio 
electrónico de barrido. (Tomado de: Parasitology 
Today. Vol 1, No. 6,1985). 
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Las lesiones histológicas asociadas con la crip- 
tosporidiosis intestinal no son características. 
El contacto inicial entre el parásito y el glico- 
cálix de la célula huésped, produce un acor- 
tamiento o ausencia de las microveflosidades, 
con atrofía y aumento de tamaño de la cripta. 
Se observa en la mucosa y hasta la lámina pro- 
pia un infiltrado moderado de células mono- 
nucleares." 

El yeyuno es la localización intestinal 
en donde existe mayor infección, se localiza 
dentro de las células en cepillo de la mucosa 
intestinal ura 3-19). Se ha encontrado di- 
seminación en pacientes inmunosuprimidos, 
principalmente con sida, a faringe, esófago, 
estómago, duodeno, íteum, colédoco, apéndi- 
ce, colon, recto y pulmones, en cuyo caso pue- 
den encontrarse los ooquistes en el esputo.!* 

La respuesta inmune relacionada con crip- 
tosporidiosis tiene componentes celulares y 
humorales. Hay alteraciones de las células T, 
y aparece en pacientes VIH positivos con CDA” 
menor de 100 células por microlitro en quie- 
nes la parasitosis es más severa, 2 

En la inmunidad humoral existe respues- 
ta específica de anticuerpos IgG, IgM e Iga. 
Hay evidencia epidemiológica de inmunidad 
protectora por infecciones repetidas en áreas 
endémicas.!»* No obstante el desarrollo de 
anticuerpos no implica la curación de la en- 
fermedad como se observa en pacientes con 
sida.01! 


Figura 3-19. Criptosporidiosis. Corte histológi- 
co con hematoxilina eosina de vellosidad intesti- 
nal de intestino delgado, las flechas indican los 
parásitos en las células en cepillo de la mucosa 
intestinal. (Cortesía: TC Orihel, LR Asch, Parasi- 
tes in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol). 


Manifestaciones clínicas 


Aproximadamente la tercera parte de 
las personas con Cryptosporidium 
son asintomáticas. En los restantes 
varía según el estado inmunitario del 
paciente. En los inmunocompetentes 
los síntomas principales son gastroin- 

- testinales con diarrea no disentérica, 

con frecuencia crónica y Ocasional- 
mente desnutrición. En los inmuno- 
deficientes, principalmente pacientes 
con sida, la sintomatología digestiva 
es más intensa y se puede presentar 
invasión extraintestinal, con mayor 
frecuencia en pulmones, 


La infección se presenta en dos formas, según 
sea el estado inmunitario del huésped: 


Inmunocompetentes. Aproximadamente el 
30% de los casos infectados son asintomáti- 
eos.!'*! En los sintomáticos la diarrea y el do- 
lor abdominal son los síntomas principales, 
pero tener en cuenta, que frecuentemente 
los pacientes positivos para Cryptosporidium, 
pueden tener a la vez otros agentes infeccio- 


Parasitosis humanas 


sos (parásitos, bacterias y virus), que pueden 
causar o contribuir a esa sintomatología. El 
período de incubación es aproximadamente 
de siete días.1*! La sintomatología fMuctua en- 
tre la sensación de indigestión y un cuadro de 
enteritis con diarrea de tipo agudo o crónico. 
La diarrea generalmente es acuosa, rara vez 
con moco, sangre y leucocitos. Se presentan 
de cinco a diez episodios diarreicos al día, y 
después de un tiempo puede seguirle la es- 
treñimiento. En niños con diarrea intensa O 
crónica, se puede asociar a deshidratación. 
La diarrea puede perdurar por largo tiempo, 
causar pérdida de peso y afectar el crecimien- 
to y la nutrición.? La diarrea y otros síntomas 
digestivos son más frecuentes en menores de 
cinco años y en niños desnutridos. Los meno- 
res de un año son más sintomáticos cuando 
no reciben leche materna. 

Los pacientes pueden presentar además 
dolores abdominales, ocasionalmente fiebre, 
cefalea, anorexia, vómito y pérdida de peso. 
Generalmente la enfermedad se autolimita a 
10-14 días. En una cuarta parte de los pacien- 
tes puede llegar a más de un mes. Los pará- 
sitos pueden permanecer por seis semanas o 
más después de la mejoría clínica. 


Iamunodeficientes. En estos pacientes los 
síntomas son más intensos y de larga duración. 
La diarrea es crónica y ocurre una enfermedad 
debilitante con malestar, anorexia y fiebre. Hay 
pérdida de fíquidos y electrólitos, que pueden 
causar enfermedad grave o muerte por deshi- 
dratación. También puede causar un síndrome 
de malabsorción que compromete seriamente 
el estado general. En los pacientes con sida, 
además de la localización intestinal, se ha en- 
contrado diseminación con complicación pul- 
monar, Causa una neumonía intersticial con 
intensa tos seca y sibilancias.19 1% Se han infor- 
mado casos de colecistitis con colestasis, ficbre, 
dolor abdominal, marcada pérdida de peso y 
también de pancreatitis." La enfermedad es 
más frecuente en los pacientes con sida, pero 
también ocurre en otras inmunodelficiencias 
como hipogammaglobulinemias, terapia inmu- 
nosupresora, desnutrición, leucemia, linfoma 
y otros defectos de la inmunidad. Pueden pre- 
sentarse casos asintomáticos en inmunosupri- 
midos, pero menos frecuente que en los inmu- 
nocompetentes.!" 
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Diagnóstico 


El método más utilizado es la obser- 
vación microscópica de los ooquistes 
de color rojo cuando son coloreados 
con tinción ácido resistente en mate- 
ria fecal. También se diagnostica por 
PCR o por detección de antígeno en 
materia fecal por el método de ELISA. 


Examen microscópico. El diagnóstico más fre- 
cuente de la criptosporidiosis se hace por el 
hallazgo de ooquistes en las materias fecales. 
En las preparaciones con solución salina y luw- 
gol, los parásitos se observan como estructu- 
ras redondeadas u ovoides de pared definida, 
como “huecos vacíos”, de 4 ua 5 y, refringen- 
tes, algunas veces con gránulos internos, que 
no permiten hacer un diagnóstico seguro. La 
técnica más precisa es la coloración por el 
método de Ziehl-Neelsen modificado (figura 
3-15). (Método de Kinyoun: ver capítulo de 
Técnicas de laboratorio). Puede utilizarse tam- 
bién la clásica coloración de Ziehl-Neelsen sin 
calentar. En ambas coloraciones se observan 
los ooquistes ácido-resistentes, de color rojo 
brillante sobre fondo verde o azul. En algunos 
se ven los corpúsculos internos que corres- 
ponden a los esporozoítos. Para concentrar 
ooquistes de Cryplosporiditum se realizan las 
técnicas de Ritchie modificada que usa formol- 
éter o formol - gasolina blanca, y la de Shea- 
ther que es una flotación con azúcar. Ambas 
son similares en efectividad. Es necesario te- 
ner precaución en la manipulación de mues- 
tras de pacientes con sida.''*l 


Prueba de ELISA. El diagnóstico de labora- 
torio también puede hacerse por la detección 
de antígenos o anticuerpos en materia fecal, 
por el método ELISA, cuyo resultado puede 
leerse con espectrofotómetro o visualmente. 
Existen estuches para pruebas rápidas como el 
Prospect. Con este método se ha encontrado 
sensibilidad de 100% y especificidad de 99%, 
comparadas con la colocación ácido-resisten- 
te!" como sucede con pruebas similares para 
Entamoeba bistolytica y Giardia, que es de 
aproximadamente 80% a 90% respectivamen- 
te. Los métodos que usan ELISA son fáciles de 
realizar y tienen mejor sensibilidad que los mi- 
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croscópicos, pero es necesario tener en cuen- 
ta que el costo es mayor.29 

Otro método de diagnóstico inmunoló- 
gico, que presenta resultados similares, es la 
inmunofluorescencia indirecta, usando anti- 
cuerpos monoclonales para detectar el pará- 
sito en materia fecal, tejidos y en estudios de 
aguas.1*142 


Prueba de PCR. Esta prueba en material fe- 
cal tiene mejor sensibilidad que los estudios 
microscópicos y permite diferenciar dis- 
tintos genotipos de Cryptosporidium, 1525) 
Mientras más se estudia la biología molecu- 
lar del parásito, se encuentran mayor núme- 
ro de genotipos presentes en los animales y 
el hombre.!*% 


Biopsia. En la biopsia intestinal se puede ob- 
servar la atrofia de las vellosidades del intesti- 
no y la hipertrofia de las criptas, en donde se 
localiza el parásito. Se logran definir distintos 
estadios mediante las coloraciones comunes 
de hematoxilina-cosina, en donde se ven de 
color violeta. También se usa la técnica de pla- 
ta-metenamina, Giemsa, Kinyoun y la inmuno- 
peroxidasa. 


Epidemiología 


Desde la aparición del sida, la crip- 
tosporidiosis ha cobrado importancia 
como primera causa de diarrea en 
pacientes con esa enfermedad y con 
otras inmunodeficiencias. La trans- 
misión se hace a través de materias 
fecales humanas o de animales. En 
población general se encuentra una 
frecuencia de 10% a 20% y en inmu- 
nocoprometidos puede llegar hasta 
50%. 


La criptosporidiosis se describió por primera 
vez como causa de enfermedad intestinal en 
1976,*! pero la importancia como patógeno 
humano ha venido en aumento desde 1980, 
cuando se encontró como causa importan- 
te de diarrea en pacientes con infección por 
VIH. De manera progresiva se ha encontrado 
como agente etiológico de diarrea en otras en- 


tidades con deficiencia inmune, trasplantados, 
deficiencia selectiva de IgA, hipogammaglobu- 
linemía y uso de medicamentos inmunosupre- 
sores. Anotar también que la criptosporidosis 
es importante en personas inmunocopeten- 
tes 0 


Modo de transmisión. La infección se ad- 
quiere por vía oral y es de origen fecal. Puede 
proceder de personas infectadas que se conta- 
minan a través de manos, alimentos, vía oro- 
anal, aguas, hortalizas, etc, La infección tam- 
bién puede trasmitirse por materia fecal de 
animales que sufran la parasitosis. Los anima- 
les reservorios son muchos, por lo cual se con- 
sidera una zoonosis frecuente. Los ooquis- 
tes son muy resistentes a las condiciones del 
medio ambiente y pueden sobrevivir en el sue- 
lo o en los alimentos por varios meses. son 
resistentes a algunos desinfectantes comunes, 
pero pierden su viabilidad con la congelación 
y la ebullición. La transmisión a través del agua 
es frecuente y se han producido epidemias im- 
portantes como la de Milwaukee en Estados 
Unidos en 1993, que afectó a 403.000 perso- 
nas.49 


Prevalencia en población general. Es más 
frecuente en países en vía de desarrollo, en si- 
tios de gran hacinamiento, principalmente en 
niños y en trabajadores de zonas rurales, que 
tengan contacto con animales.!**! En estos 
países la prevalencia puede ser en promedio 
10%, mientras que en países desarrollados es 
de 1% a 3%, En América Latina se han reali- 
zado varias investigaciones de prevalencia cu- 
yos resultados para algunos países son: Costa 
Rica 4,4%; Venezuela 4,3% en niños con dia- 
rrea agudal*% Bolivia 31,6% la prevalencia más 
elevada encontrada en personas sanas;[35] 
Brasil 8.0% en niños con diarrea; Guatema- 
la 20,4%. En Colombia 2,5% en 400 mues- 
tras fecales en la ciudad de Medellín, 1% 


Prevalencia en personas inmunocompe- 
tentes. Se considera la quinta causa de diarres 
en pacientes inmunocompetentes. En estos, la 
prevalencia en países industrializados es de 
1% a 3%, y en los países en vía de desarrollo de 
7% a 10%, además se considera importante 
como causa de diarrea de los viajeros.1'%0 


Parasitosis bumanas 


Prevalencia en pacientes inmunosuprimi- 
dos. La prevalencia más alta se presenta en 
pacientes VIH positivos. En Estados Unidos 
y Europa la frecuencia en estos pacientes es 
de 8% a 30%, y de 15% a 50% en países en 
desarrollo, de acuerdo a un buen número de 
investigaciones, de las cuales se resaltan algu- 
nas: en Venezuela 41,3%: en Cuba 38,3%;/091 
en Colombia 45,39%. 

Es posible demostrar anticuerpos circulan- 
tes con inmunofluorescencia indirecta y con 
técnicas de ELISA. En los estudios serológicos 
se consideran significativos para el diagnóstico 
los títulos de 1:40 o superiores. La medición 
de anticuerpos circulantes tiene su principal 
utilidad en estudios epidemiológicos, y por lo 
general presenta resultados de prevalencia al- 
tos, entre 26% y 60%, y entre 65% y 95%, en 
algunos países en vía de desarrollo. 


Prevención. Como en todas las parasitosis 
trasmitidas a través de materias fecales, en 
criptosporidiasis practicar las medidas usuales 
de higiene personal y saneamiento ambiental. 
Los ooquistes son destruidos por la ebullición 
y la congelación, pero resistentes a la elora- 
ción del agua! La alimentación con leche 
materna por medio de la IgA secretoria, prote- 
ge a los lactantes. 


Tratamiento 


No existe un medicamento completa- 
mente efectivo para esta parasitosis. 
El mayor avance es el uso de nitazoxa- 
nida. En algunos países se ha utiliza- 
do paromomicina, 


Pacientes inmunocompetentes. En estos 
casos la diarrea por lo general es autolimita- 
da y no requiere tratamiento. En un estudio 
doble ciego en pacientes mayores de 12 años, 
la nitazoxanida a la dosis de 500 mg dos vecas 
al día, por tres días, mejoró la sintomatología 
con el medicamento en 96%, mientras que 
con el placebo fue de 41%. La negativización 
al examen coprológico fue de 93%, en el pri- 
mer grupo comparado con 37% en el segun- 
do.%% Este medicamento en suspensión o en 
tabletas de 200 my, se ha estudiado con buen 
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éxito en niños de uno a once años con dosis 
recomendada de 7,5 mg/kg cada 12 horas, du- 
rantes tres días. 159 


Paciente con VIH, No hay tratamiento efec- 
tivo para criptosporidiosis, la curación de- 
pende esencialmente del estado inmune de 
los pacientes. Se han utilizado más de 100 
medicamentos con resultados controvertidos, 
Mencionaremos únicamente los dos que han 
demostrado mejores beneficios: 


pe 


pe 


Nitazoxanida. En Estados Unidos, la Ad- 
ministración de medicamentos y alimentos 
(FDA, del inglés, Food and Drug Adminis- 
tration), acepta este antiparasitario para la 
diarrea por Cryptosporidium en niños de 
uno a once años. Hasta el año 2005 todavía 
estaba pendiente la licencia para el trata- 
miento de criptosporidiosis en adultos y 
en pacientes inmunocomprometidos,*? 
actualmente ya está aceptada. En un estu- 
dio de 66 pacientes con sida, a la dosis de 
500 mg dos veces al día por catorce días, 
produjo curación de 63%, comparada con 
25% del placebo; en contraste, este Ñmedi- 
camento no tuvo efecto en pacientes con 
recuentos menores de 50 células CD4,1%%1 
Por contraste otro estudio en 96 niños con 
VIH positivo y criptosporidiosis, la nita- 
zoxanida no mostró beneficio.!** En nues- 
tra experiencia de 13 pacientes con sida 
y diarrea por este parásito, tratados con 
una dosis de 2 g diarios por cinco a cator- 
ce días, sólo uno se negativizó después de 
múltiples controles parasitológicos. 5! 


Paromomicina. Este medicamento es un 
antibiótico aminoglicósido que se absorhe 
poco del intestino. Se administra a la do- 
sis de 25 a 35 mg/kg/día por catorce días, 
En un estudio doble ciego se obtuvo dis- 
minución temporal de los síntomas, y de 
eliminación de ooquistes con posteriores 
recaídas después del tratamiento.!%% La 
combinación de este medicamento con 
azitromicina en pacientes VIH positivos ha 
tenido resultados moderados.!*”! 


El tratamiento no específico depende del 


uso de antidiarreicos (loperamida, difenoxila- 
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to y opiáceos), manejo nutricional y remplazo 
de líquidos. La diarrea mejora o desaparece 
con el tratamiento retroviral, en casos de sida, 
aun en presencia de Cryptosporidium. "4 


de 
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CICLOSPORIASIS 


Cyclospora cayetanensis es otra coc- 
cidia intestinal, ácido resistente, cuyos 
ooquistes miden 8 u - 10 u, el doble de 
tamaño de los de Cryptosporidium. Se 
trasmite por vía oral principalmente a 
través de aguas o vegetales. Se reprodu- 
ce en el intestino delgado. La infección 
puede ser asintomática o puede causar 
diarrea, más intensa y prologada en pa- 
cientes con sida. Predomina en países 
subdesarrollados, pero se han descrito 
epidemias en Estados Unidos y otros 
países industrializados, por consumo 
de alimentos, principalmente frambue- 
sas importadas de zonas endémicas. El 
tratamiento de preferencia es trimeto- 
prim-sulfametoxazol. 


Agente etiológico 

El nombre Cyclospora cayetanensis se dio 
en honor a la Universidad Cayetano Heredia 
de Perú, en donde se realizaron importan- 
tes investigaciones que llevaron al reconoci- 
miento de este parásito como patógeno en 
1993." Los ooquistes no esporulados en fres- 
co muestran cuerpos esféricos (figura 3-20). Es 
un organismo cuyo ooquiste es ácido alcohol 
resistente, esférico y de 8 y a 10 y de diámetro 
(figura 3-21). Debe diferenciarse del ooquiste 
de Cryptosporidium que mide de 4p a 5 y. 
Cuando se hace el proceso de esporulación in 
vitro se encuentra que en cada ooquiste hay 
dos esporoquistes, cada uno de ellos con dos 
esporozoítos, a diferencia de otras coccidias 


Parasitosis humanas 


Figura 3-20. Cyclospora  cayetanensis. 
Ooquiste no esporulado en fresco, se observan 
cuerpos esféricos en su interior. 


que tienen cuatro esporozoítos en cada uno 
de los esporoquistes y Cryptosporidium que 
presenta los cuatro esporozoítos sueltos en el 
ooquiste. La esporulación de Cyclospora es 
similar a la de Eimeria, una coccidia de anima- 
les, la cual se realiza en el exterior del huésped 
y dura de una a dos semanas.!?! 

Se han encontrado varias especies de Cy- 
clospora en roedores, reptiles, monos, perros 
e invertebrados, las cuales son diferentes de la 
que afecta a los humanos, por lo cual la para- 
sitosis no se ha clasificado como zoonosis.!3! 


Figura 3-21. Cyclospora cayetanensis. Ooquis- 
tes, coloración Ziehl-Neelsen. A la izquierda un 
ooquiste que no tomó el colorante y a la derechas 
está teñido de color rojo característico. (La barra 
de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 
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Ciclo de vida 

Se ha comprobado que el ciclo completo 
se realiza en el huésped humano o en los 
reservorios, tanto en forma asexuada como 
sexuada. El organismo se reproduce en las 
células del intestino delgado y se elimina 
como ooquiste, el cual infecta por vía oral a 
través de aguas o vegetales, principalmente 
hortalizas. No hay transmisión inmediata de 
persona a persona, pues el ooquiste requie- 
re un proceso de esporulación en el medio 
ambiente durante una a dos semanas, antes 
de ser infectante, 


Patología y patogenia 

Su localización es el intestino delgado, prin- 
cipalmente duodeno, donde produce eri- 
tema e inflamación, lo cual se observa por 
endoscopia. Las biopsias demuestran apla- 
namiento y atrofía de las vellosidades, con 
hiperplasia de las criptas.'"! El aspirado del 
material obtenido de los puntos lesiona- 
dos muestra los organismos en algunos ca- 
sos. Este compromiso del intestino delgado 
proximal produce defectos de absorción, 
demostrados por la prueba de la D-xilosa, 
No se ha comprobado la invasión a otras vís- 
ceras, aunque existe una publicación de un 
caso con presencia del parásito en esputo, a 
la vez que en materia fecal, el cual desapare- 
ció de ambas partes después de tratamiento 
adecuado.!5l Se han descrito pacientes con 
sida y ciclosporiasis intestinal que presen- 
taban concomitantemente patología biliar. 1! 


Manifestaciones clínicas 

El período de incubación es de aproximada- 
mente siete días. La mayoría de las infeccio- 
nes son asintomáticas, y cuando se presentan 
síntomas, la diarrea es el síntoma principal, 
de intensidad y duración variables, general- 
mente prolongada, en la mayoría de los casos 
de iniciación abrupta, y en ocasiones con más 
de 10 deposiciones por día.!”! En estos casos 
hay deshidratación y marcada adinamia. Se 
presentan dolor, náuscas y ocasionalmente 
vómitos, acompañados de debilidad, ano- 
rexia, pérdida de peso y flatulencia. Es raro 
que se presente fiebre. El cuadro clínico men- 
cionado corresponde 4 pacientes inmuno- 
competentes,(*% pero se ha descrito que en 
pacientes con sida, la diarrea y otra sinto- 
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matología son más intensas y prolongadas, a 
veces de varios meses.!'% Aunque Cyclospo- 
ra no se considera un agente oportunista en 
sida, esta enfermedad y diabetes son factores 
de riesgo para que haya más sintomatología, 
pues se considera que en la población gene- 
ral, el 70% de las personas con esta parasito- 
sis son asintomáticas., 


Diagnóstico 

La identificación de los ooquistes en materia 
fecal es el procedimiento más utilizado para 
confirmar el diagnóstico. El examen en fresco 
muestra los ooquistes redondeados, de pared 
gruesa, con gránulos en su interior!!! (figura 
3-21). No se tiñen con lugol y la coloración 
adecuada es con Ziehl-Neelsen, que los colo- 
rea rosados o rojos (figura 3-21). Como para 
Cryptosporidum se recomienda hacer esta 
coloración sin calentar o usar la modificación 
de Kinyoun (Ver capítulo de Técnicas de La- 
boratorio). La principal diferencia con los 
ooquistes de Cryptosporidium es que los de 
Ciclospora miden el doble de tamaño (8 u-10 
11). Al microscopio fluorescente presentan co- 
lor verde por autofluorescencia (figura 3-22). 
Existe una prueba de PCR en tiempo real para 
detectar los parásitos.1121% Esta parasitosis no 
se asocia al aumento de leucocitos en materia 
fecal. El método de concentración de formol- 
éter es útil, así como la esporulación a tem- 
peratura ambiente en bieromato de potasio 
al 2.5%, lo cual sucede en cinco a trece días. 


Figura 3-22. Cyclospora cayetanensis. Ooquis- 
tes con autofluorescencia, aumento 100X. 


Por endoscopia se puede obtener material del 
duodeno para colorear, pero en la biopsia no 
se colorean bien con hematoxilina-eosina. No 
se utiliza el cultivo y tampoco los métodos 
inmunológicos para el diagnóstico. 


Epidemiología 
Como todas las parasitosis de transmisión 
fecal-oral, la ciclosporiasis es más frecuen- 
te en los países subdesarrollados y en zonas 
con deficiente saneamiento ambiental, mala 
higiene y hacinamiento. Se ha descrito en la 
mayoría de los países de América Latina y la 
prevalencia en población general varía des- 
de 2% hasta 20%, según los grupos estudia- 
dos.!'*l La mayoría de los casos se presentan 
después de épocas lluviosas y en los meses 
más calientes, como ocurre en el norte de Su- 
ramérica, en los meses de diciembre a junio, 
Cuando se ha averiguado en casos de diarrea, 
la frecuencia varía entre 1% y 10%.11")Se han 
descrito brotes cpidémicos en personas que 
han consumido alimentos crudos contami- 
nados y aguas no tratadas, en los que se pue- 
de diagnosticar mediante la PCR.194%1 

En varios países latinoamericanos se ha es- 
tudiado esta parasitosis'%1%1% y su epidemio- 
logía se ha descrito detalladamente en Perú y 
Guatemala. 1?! En Colombia se han estudiado 
casos de cicloporiasis desde el año 2000.02 En 
el 2006, se pubicó el estudio de un brote epi- 
démico en Medelfín con 31 pacientes positivos, 
que se alimentaron en una cafetería. 14% 


Parasttosis humanas 


En los países desarrollados se ba conocido 
la parasitosis en viajeros que regresan de zo- 
nas endémicas y se han descrito más de diez 
brotes epidémicos en Estados Unidos y Ca- 
nadá, que afectaron aproximadamente 1500 
personas, por consumo de frambuesas impor- 
tadas de Guatemala, Jas cuales fueron rociadas 
con aguas contaminadas o con insecticidas di- 
luidos en esas aguas.!**2! Los viajeros a países 
endémicos con frecuencia llevan esta parasito- 
sis a otros países. 12729 

Algunas diferencias importantes en la 
epidemiología y en la sintomatología de ci- 
cloporiasis y eriptosporidiosis se resumen 
en la Tabla 3-1. 


Tratamiento 

El medicamento de preferencia es el tri- 
metoprim-sulfametoxazol. Este medicamen- 
to se presenta en tabletas que tienen 80 mg 
y 400 mg, o también 160 mg y 800 mg de 
trimetoprim y sulfametoxazol respectiva- 
mente. La suspensión tiene por cada 5 ml, 
40 mg y 200 mg, y también otra presentación 
con 80 mg y 400 mg. La dosis para aclultos y 
niños mayores de 12 años es de dos tabletas 
de la primera presentación, o una tableta de 
la segunda, dos veces al día, por siete a diez 
días. En niños se usa la dosis de 6 mg/kg de 
trimetoprim y 30 mg/kg/ día de sulfametoxa- 
zol, dividido en dos dosis diarias por siete a 
diez días.119281 Como alternativa se ha suge- 
rido nitazoxanida. 53 


Tabla 3-1. Diferencias importantes en la epidemiología de cicloporiasis y criptosporidiosis. 


Ciclosporiasis 


Se encuentra principalmente en pacientes inmu- 
nocompetentes y en casos con sida no se consi- 
dera parasitosis oportunista. 


Criptosporidiosis 


Es considerada parasitosis oportunista frecuen- 
te en pacientes con sida. 


Infección por verduras o agua, no persona a per- 


sona, ni a partir de animales. 


Infección por verduras o agua, persona a per- 
sona o procedente de animales (zoonosis). 


Cuando afecta a los niños lo hace con mayor fre- 
cuencia en edad escolar 


Se presenta con frecuencia en forma de brotes 
epidémicos originados por alimentos contami- 
nados. 


La infección en niños es más común alrededor 
de un año de edad. 


Los brotes epidémicos son principalmente de 
origen hídrico. 
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IsosPORIASIS 


Esta tercera coccidiosis ha tomado 
importancia en los últimos años por 
ser oportunista en pacientes inmu- 
nodeficientes, en los cuales puede 
causar enfermedad. Aunque poco 
diagnosticada | en algunas regiones, 
la isosporiasis : se encuentra cada. vez 
que se busca en los exámenes. co- 
prológicos, - “aunque. su prevalencia 
es baja. Se trasmite por ingestión de 
ooquistes eliminados en materias 
cales. Produce inflamación intestin 
y eosinofilla. El tratamiento es. con 
trimetoprimesulfametoxazo 


Agente etiológico 

Isospora belli es un protozoo de la subcla- 
se Coccidia para el cual el hombre es el úni- 
co huésped definitivo. Habita en el intestino 
delgado, donde tiene reproducción sexual y 


Figura 3-23. Isospora belli. Ooquiste con un 
solo esporoblasto, examen en fresco de materias 
fecales. (La barra de la foto mide 10 micras). 
Cortesía: OMS. 
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asexual. Se elimina con las materias fecales en 
forma de ooquiste, de color blanco trasparen- 
te, con membrana delgada y de forma oval. 
Mide aproximadamente 23 y por 13 y, En 
el momento de la eliminación contiene una 
masa granulosa llamada esporoblasto (figu- 
ras 3-23). Cuando se hace la tinción de Ziehl- 
Neeclsen se observa el esporoblasto de color 
rojo, cuando está el paciente con tratamiento 
se ve una coloración defectuosa (figura 3-24). 
El esporoblasto se divide en dos en el medio 
ambiente externo, cada uno de los cuales pro- 
duce una membrana para constituir dos espo- 
roquistes (figura 3-25). En el interior de cada 
esporoquiste se forman cuatro esporozoítos 
fusiformes.!" 


Ciclo de vida 

La transmisión se hace por vía oral al ingerir 
ooquistes maduros (figura 3-25). En la región 
duodeno-yeyunal se produce desenquistación 
y se liberan los esporozoítos que invaden las 
células epiteliales (enterocitos), donde se re- 
producen asexualmente para formar mero- 
zoítos, que infectan muevas células. Algunos 
merozoítos están determinados para iniciar 
la reproducción sexual, para lo cual se con- 
vierten en gametocitos macho y hembra, que 
a su vez pasan a micro y macrogametos, con 
capacidad de fertilización. La unión de estas 


Figura 3-24. Isospora belfí. Ooquiste inmaduro, 
coloración Ziehl-Neelsen, a. Lado izquierdo es 
atípico, como se ve cuando está el paciente en 
tratamiento; b. Lado derecho, ooquiste típico con 
el esporoblasto de color rojo. (La barra de la foto 
mide 10 micras). Cortesía: OMS. 
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Figura 3-25. Isospora bellí. Ooquiste maduro 
con dos esporoquistes de pared gruesa. Con- 
traste de fase. (Cortesía: Miguel F. Torres, De- 
parlamento de Microbiología, Escuela de Quími- 
ca Biológica, USAC, Guatemala). 


células origina un zigote, que se trasforma en 
ooquiste, y constituye la forma que se observa 
al examen coprológico. Este ooquiste madura 
en el medio ambiente para formar en su inte- 
rior dos esporoquistes. Este estado es la forma 
infectante. 1?! 


Patología y patogenia 

Los parásitos se localizan dentro de las célu- 
las epiteliales del intestino delgado, las cuales 
destruyen, con producción «de reacción infla- 
matoria y abundantes eosinófilos. La mucosa 
intestinal puede aplanarse y sufrir algún grado 
de necrosis. La invasión puede llegar a la lá- 
mina propia y al intestino grueso. Se ha des- 
crito un caso con invasión a ganglios linfáti- 
cos mesentéricos y traqueobronquiales en un 
paciente con sida. Otro caso correspondió a 
un linfoma no Hodgkin con presencia de Isos- 
pora en los tejidos.!* Se ha publicado también 
un caso de colecistitis calculosa con presencia 
de Isospora en un paciente con sida.(% En los 
pacientes con sida las lesiones intestinales son 
más intensas y de mayor duración. Dentro de 
las células intestinales se encuentran los mero- 
zoÍtos, gametocitos y coquistes en desarrollo, 


Manifestaciones clínicas 

Debe diferenciarse bien el cuadro clínico en 
personas con estado inmunitario normal y 
en aquellas con inmunodeficiencias. En los 
primeros la isosporiasis es generalmente au- 
tolimitada y puede ser asintomática. Cuando 
se presenta sintomatología consiste en dolor 
abdominal, náuseas, vómito y meteorismo, 
diarrea, anorexia y pérdida de peso; en algu- 
nos casos hay fiebre leve durante los primeros 
días. La presencia de hipereosinofilia circulan- 
te, generalmente de más de 15%, se presenta 
en un poco más de la mitad de los pacientes 
con esta parasitosis. Es la única protozoosis in- 
testinal con esta característica.'ó En pacientes 
inmunocompetentes que viajan a países en- 
démicos, esta parasitosis puede ser causa de 
diarrea de los viajeros.” 

En pacientes inmunocomprometidos la 
sintomatología es más intensa y duradera. La 
diarrea es acuosa y muchas veces intensa, de 
duración prolongada o con recurrencias fre- 
cuentes. Hay dolor abdominal severo, vómito 
en algunas ocasiones y los síntomas generales 
como debilidad, anorexia y enflaquecimiento 
son acentuados.!*10 


Diagnóstico 

La parasitosis se comprueba por el hallazgo de 
ooquistes en examen en fresco o con colora- 
ciones en las materias fecales o en el conteni- 
do duodenal. Se pueden ver las formas inma- 
dura o madura (figura 3-23 y figura 3-25). Por 
ser trasparentes se requiere experiencia en la 
identificación. Al comienzo de la enfermedad 
puede no encontrarse los ooquistes, los cua- 
les aparecen generalmente a partir del quinto 
día. Frecuentemente se observan cristales de 
Charcot Leyden (ver capítulo de Técnicas de 
laboratorio), que se originan en la destrue- 
ción de los eosinófilos. Los ooquistes son 
ácido-alcohol resistente y se tiñen de rojo por 
la coloración de Ziehl-Neelsen, lo cual facili- 
ta la observación microscópica. (figura 3-24). 
Los métodos de concentración son útiles, es- 
pecialmente la flotación con sulfato de zinc 
(método de Faust), o con azúcar (método de 
Sheather). La maduración de los ooquístes se 
obtiene in vitro entre lámina y laminilla, con 
dicromato de potasio al 2.5% (ver capítulo de 
Técnicas de laboratorio). 


Parasitosis humanas 


En materias fecales se pueden ver los 
ooquistes de Isospora por su autofluorescen- 
cia, igual que para Cyclospora.U**l La biopsia 
duodenal permite el diagnóstico y se utiliza 
principalmente en casos de sida. No son útiles 
los estudios serológicos. 


Epidemiología y prevención 

La isosporiasis es una parasitosis trasmitida 
de persona a persona por contaminación fe- 
cal. En los países en desarrallo influyen to- 
dos los factores mencionados en amebiasis, 
que facilitan la contaminación personal y del 
ambiente.1*11 En estos países, como en los 
países desarrollados, la mayor importancia co- 
rresponde a la transmisión entre hormosexua- 
les, y en pacientes inmunosuprimidos.!*l La 
importancia actual de esta parasitosis radica 
en la capacidad del agente etiológico de ac- 
tuar como invasor oportunista. La progresiva 
diseminación del sida va paralela al diagnós- 
tico de mayor número de casos de isosporia- 
sis. La prevalencia es mundial, pero la mayor 
frecuencia se relaciona con la existencia de 
personal entrenado en su diagnóstico. Estu- 
dios en pacientes con sida han revelado casos 
en todos los países donde se ha buscado. La 
prevención se basa en todas las medidas gene- 
rales aplicables a las enfermedades de origen 
fecal. Las frecuentes recaídas en casos de sida 
se previenen con trimetoprim-sulfa,1'9 


Tratamiento 

La combinación trimetoprim-sulfametoxazol 
es el tratamiento de preferencia, la dosis para 
adultos es de 160 mg de trimetoprim y 800 
mg sulfametoxazol, cuatro veces al día por 10 
a 14 días. En niños la dosis es 8 mg/kg de tri- 
metoprim y 40 mg de sulfametoxasol, dos a 
cuatro veces al día por el mismo tiempo. Este 
medicamento se presenta en comprimidos 
con 80 mg y 400 mg, también con 160 mg y 
800 mg; en suspensión con 40 mg y 200 mp, 
también con 80 mg y 400 mg por cada 5 mil. 
Como profiláctico en casos de sida se usa un 
comprimido de los de mayor concentración, 
tres veces por semana. 1105 Este esquema sirve 
también como profiláctico para Pneumocystis 
jfirovesí. Cuando hay inmunosupresión ¡atro- 
génica asociada a esta parasitosis, la suspen- 
sión de los medicamentos inmunosupresores 
par la regular hace desaparecer la infección. 
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Otro tratamiento profiláctico efectivo es la 
combinación de sulfadoxina-pirimetamina, a 
la dosis de 500 mg de la primera y 25 mg de 
la segunda, una vez por semana. En pacientes 
sensibles a las sulfas, se ha usado pirimetami- 
na sola, tanto para tratamiento como para pre- 
vención.!'*! 
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SARCOCISTOSIS 


ria fecal o 


Esta parasitosis llamada también sarcosporidio- 
sis es producida por varias especies de Sarco- 
cystís, antes llamado /sospora bontínis, otra 
coccidia que tiene reproducción sexual en el 
intestino de carnívoros (huéspedes definiti- 
vos), y reproducción asexual en los músculos 
de herbívoros (huéspedes intermediarios). El 
hombre raramente se infecta por Sarcocystis, 
pero cuando esto sucede, puede actuar como 
huésped definitivo (invasión intestinal) o como 
huésped intermediario (invasión muscular). En 
las dos circunstancias se producen síndromes 
diferentes clínica y epidemiológicamente. 

La sintomatología se puede agrupar cn 
dos síndromes diferentes: 


Síndrome digestivo 

Se origina cuando el hombre ingiere carne 
cruda o mal cocida, que contenga sarcoquis- 
tes, procedentes de ganado vacuno (Sarcocys- 
tis bovibomtinis), o de ganado porcino ($3. sti- 
bominis). Los quistes en el músculo de estos 
animales están repletos de bradizoíñtos (figura 
3-26), que se liberan en el intestino delgado 
del hombre, penetran las células intestinales y 
se convierten en células sexuadas masculinas 
y lemeninas (microgametos y macrogametos). 
Éstos dan lugar a ooquistes, que usualmente 
se rompen en el intestino mismo, y liberan 
dos esporoquistes. Los esporoquistes en las 
materias fecales son los que permiten el diag- 
nóstico. 


Figura 3-26. Sarcocystis. Quiste repleto de bra- 
dizoítos en músculo. (Cortesía: Alejandro Vélez, 
Departamento de Patología, Universidad de An- 
tioquia, Medellín, Colombia). 


Parasitosis bumanas 


Los casos de sarcocistosis intestinal son 
pocos.!'! En infecciones en voluntarios se ha 
establecido que pueden ser asintomáticas o 
pueden manifestarse por dolor abdominal, 
diarrea y vómito. 

Es una enfermedad autolimitada, para 
la cual no se acostumbra hacer tratamiento 
antiparasitario. Dentro de las características 
epidemiológicas, se acepta que los esporo- 
quistes eliminados en las materias fecales 
humanas son infectantes para vacunos o por- 
cinos, pero no para la especie humana. La pre- 
vención de la sarcocistosis intestinal humana 
se hace con buena cocción de la carne. 


Síndrome muscular 

Se presenta muy raramente, cuando el hom- 
bre ingiere esporoquistes en alimentos con- 
taminados con materias fecales, procedentes 
de personas o animales con sarcosistosis in- 
testinal, En este caso el hombre es un hués- 
ped intermediario aberrante, que desarrolla 
formas asexuadas por esquizogonia en los 
músculos. Los quistes de 300 por 100 y, 
son bien tolerados y se han encontrado oca- 
sionalmente en biopsias o en autopsias. Has- 
ta 1979 se habían recopilado únicamente 35 
casos de sarcocistosis muscular humana, con 
siete grupos morfológicos diferentes, todos 
de origen zoonótico.!* 

Al desintegrarse los quistes se puede pro- 
ducir miositis con fiebre, mialgias, bronco- 
espasmo, prúrito, linfadenopatías y nódulos 
subcutáneos, asociados con eosinofilia. Se 
presenta critrosedimentación elevada y altos 
niveles de creatincinasa. En biopsias de mús- 
culo esquelético se encuentran los quistes que 
deben diferenciarse con los de Toxoplasma 
que son más pequeños, y con los de Trypa- 
nosoma cruzi, en cuyos parásitos se observa 
cinetoplasto.!ó%l Para su tratamiento se ha uti- 
lizado albendazol, pero su eficacia no ha sido 
comprobada, Los esteroides pueden utilizarse 
como antiinflamatorios. 
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MAIXOBOLIASIS 


Myxobolus es un parásito de los mús- 
culos de los peces que se trasmite 
entre ellos por esporos en la materia 


fecal. Se han descrito algunos casos 
humanos por ingestión. de carne de 
peces infectados, en los cuales la ca- 


pacidad patogénica del parásito no 
está esclarecida. Los casos humanos 


del ¡Giardia e en e inten ecal: 


El filo Myxozoa incluye varios géneros de pará- 
sitos de vertebrados inferiores, principalmen- 
te peces y anfibios en los que producen enfer- 
medad. Se han descrito aproximadamente 800 
especies, trasmitidas a través de esporos que 
entran por vía oral. En 1997 se presentaron 
dos casos humanos que eliminaron en las ma- 
terias fecales esporos del parásito Henneguya 
salminicola, que afecta a los peces y que tiene 
morfología muy similar a espermatozoides; el 
origen de la infección posiblemente fue la in- 
gestion de salmón parasitado.!!! 

Otro género del mismo filo es Myxobo- 
tus sp, que se ha encontrado en materia fe- 
cal humana en forma de esporos ovalados 
con forma y tamaño semejantes a quistes de 
Giardia, con una membrana externa gruesa, 
y 11 ga 12 u de largo por 4 u de ancho. Se 
diferencian de los de Giardia porque los es- 
poros de Myxobolus tienen dos elementos 
piriformes paralelos en uno de los extremos, 
que son las cápsulas polares (figura 3-27). 
Para la clasificación de la especie se requie- 
ren estudios en el microscopio electrónico 
o secuenciación de ARN. Se tiñen con Ziehl- 
Neelsen y se pueden recuperar de la mate- 
ria fecal en concentración con formol éter o 
formol-gasolina,*l 
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Figura 3-27. Myxobolus. Se observan dos cáp- 
sulas polares piriformes en uno de los extremos. 
Preparación con lugol, 40X. 


Los esporos encontrados en la materia 
fecal humana provienen de la ingestión de 
pescados infectados, estos esporos pueden 
volver a salir espontáneamente sin colonizar 
el intestino como se ha publicado en los ca- 
sos asintomáticos descritos en Venezuela y 
Australia.1? En Egipto se describió la presen- 
cia de este parásito en tres pacientes inmu- 
nocomprometidos que presentaban diarrea, 
los tres tenían concomitantemente otros pa- 
rásitos que pueden ser también la causa de 
la diarrea." En Colombia se describió un caso 
en un paciente adulto con sida, que presenta- 
ba diarrea acuosa de diez meses de duración, 
sin sangre ni moco, con una frecuencia de 30 
deposiciones al día. El examen coprológico 
reveló, además de los esporos de Myxobolus, 
la presencia de fsospora, Strongyloides, Hy- 
menolepis y Ascariís, por lo cual es imposible 
atribuir a Myxobolus capacidad patogénica en 
este caso.!% En el Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical en Medellín, se han encontra- 
do varios casos humanos de Myxobofus, uno 
de los cuales, presentó diarrea crónica en au- 
sencia de otros parásitos intestinales e historia 
de haber ingerido carne de pescado de río. En 
este caso no se puede concluir que la parasi- 
tosis por Myxobolus hubiera sido la causa de 
la diarrea. 
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MICROSPORIDIASIS INTESTINAL 


Los dos principales microsporidios intestina- 
les son Enterocytozoon bieneusi y Encepbali- 
tozoon intestinalis (Septata), aunque se han 
descrito algunos casos por otros microspori- 
dios. Estos microsporidios serán tratados en 
conjunto con los otros de diferente localiza- 
ción en el Capítulo 10. — Otras Parasitosis Por 
Protozoos Tisulares. 


FLAGELADOS NO PATÓGENOS 


Chilomastix mesnili. Su prevalencia es 
aproximadamente de 1% a 3%. Habita en el 
colon de animales y del hombre sin producir 
patología. El trofozoíto es piriforme, con la ex- 
tremidad posterior aguda y curva. Mide de 10 
y a 15 u de largo, por 3 u a 10 u de ancho. 
Presenta un surco en forma de espiral a lo lar- 
go del cuerpo, que es visible en preparaciones 
en fresco, cuando el parásito está móvil. Este 
movimiento es de traslación y rotación. En el 
extremo anterior tiene una depresión equiva- 
lente al citostoma o boca. El núcleo está en el 
extremo anterior y cerca a él se encuentran los 
cinetoplastos, de donde emergen cuatro flage- 
los, uno de ellos más largo (figura 3-4 y figu- 
ra 3-28). Los trofozoítos salen al exterior con 
materias fecales blandas o líquidas. Los quistes 
aparecen sólo en las materias fecales sólidas 
o blandas; su tamaño es de 6 u a 9 y, su for- 


Parasitosis humanas 


Figura 3-28. Chilomastix mesnilí. Trofozoíto, 
coloración con hematoxilina férrica. El núcleo se 
destaca en la parte superior. La extremidad pos- 
terior termina en punta. (La barra de la foto mide 
10 micras). Cortesía: OMS. 


ma es generalmente redondeada o piriforme, 
con una pequeña prominencia, por lo cual se 
ha descrito como en forma de limón. Poseen 
doble membrana gruesa y un núcleo, además 
de las estructuras rudimentarias del citoplasma 
(figura 3-29). Los quistes son la forma infectan- 
te de este protozoo, al entrar por vía oral. La 
epidemiología es semejante a las amebas intes- 
tinales. Este parásito no requiere tratamiento. 


Figura 3-29. Chilomastix mesnilí. Quistes en 
forma de limón, izquierda con lugol con bajo au- 
mento y a la derecha alto aumento. (La barra de 
la foto mide 10 micras). Cortesía: OMS. 
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Otras protozoosis intestinales 


Parasitosís humanas 


Trichomonas bominis. Protozoo de localiza- 
ción en colon del hombre y de algunos ani- 
males. Se clasifica actualmente con el nombre 
de Pentatricbomonas hominis debido a que 
la mayoría de los trofozoítos presentan cinco 
flagelos anteriores. La prevalencia es aproxi- 
madamente de 2%. No se conocen quistes y 
las formas trofozoíticas son las infectantes. 
Miden de 5 1 2 14 u, de forma redondeada u 
oval y presentan, además de los flagelos, una 
membrana ondulante que llega hasta la parte 
media del cuerpo. Un sexto flagelo bordea la 
membrana ondulante y se prolonga por el ex- 
tremo posterior (figura 3-4 y figura 3-30). En 
su interior existe un núcleo y un axostilo, Aun- 
que se encuentran principalmente en heces 
líquidas o blandas, no se consideran causa de 
diarrea u otra patología. El diagnóstico se hace 
por identificación de los trofozoítos móviles, 
con movimiento vibratorio. 


Trichomonas tenax. Este protozoo se encuen- 
tra en la boca, más abundante entre los dientes 
y las encías, también en caries dentales y criptas 
amigdalianas, Se reproduce por división bina- 
ría, pues tampoco posee quiste. Su transmisión 
se hace directamente por la saliva. El trofozoíto 
mide de 5 u a 16 u de largo, es ovalado, presen- 
ta cuatro flagelos anteriores, un quinto flagelo 
que bordea la membrana ondulante y termina 
en la parte posterior del parásito. En su interior 
se encuentra el núcleo, axostilo y otras estruc- 
turas. Aunque no se ha comprobado su capaci- 
dad patógena, se asocia a lesiones de la cavidad 
oral y pulmón, posiblemente como un agente 
inocuo, que se reproduce con mayor actividad 
en material necrótico, 


Enbadomonas y Retortamonas. Estos dos 
géneros se encuentran en el intestino grue- 
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Figura 3-30. Pentatrichomonas hominis (Tri- 
chomonas hominis). A la izquierda el trofozoito 
teñido con coloración tricrómica, se ve el núcleo 
y por debajo el axostilo. A la derecha, con la colo- 
ración de hematoxilina férrica, se observa el nú- 
cleo y en la parte superior los flagelos. (La barra 
de la foto mide 10 micras). Cortesía: OMS. 


so con menos frecuencia que los anteriores, 
Para su diferenciación se requieren colora- 
ciones especiales, pues en preparaciones en 
fresco son similares a los otros flagelados no 
patógenos. 
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Parasitosis intestinales por helmintos 


Capítulo 4. Parasitosis intestinales por nemátodos ... A > 
Capítulo 5. Parasitosis intestinales por céstodos y Oda. 


uy: 


nemátodos 


+  Ascariasis 

*  Tricocefalosis 

*  Capilariasis intestinal 
*  Uncinariasis 

> Estrongiloidiasis 


Los nemátodos, parásitos del hombre, son gu- 
sanos alargados de forma cilíndrica, bilateral- 
mente simétricos y con los extremos de menor 
diámetro. Poseen sistema digestivo completo, 
aparato reproductor muy desarrollado y sexos 
separados; los Órganos internos están conteni- 
dos en una cavidad corporal o pseudocele, de- 
limitada exteriormente por la pared, que com- 
prende cutícula, hipodermis y capa muscular. 
Se reproducen por medio de huevos que dan 
origen a larvas. De acuerdo al modo de trans- 
misión de los nemátodos intestinales, predo- 
minan los trasmitidos a través de la tierra, la 
cual se contamina con huevos O larvas que 
salen en las materias fecales; a cste grupo de 
parasitosis se le denomina geohelmintiasis. Las 
principales son: ascariasis, tricocefalosís, unci- 
nariasis y estrongiloidiasis. Los efectos dañinos 
de los nemátodos intestinales en los adultos y 
en los niños $e resumen en la figura 4-1. 

Las nematodiasis son parasitosis de amplia 
distribución y muy frecuentes en países tro- 
picales. Las nematodiasis de plantas y de ani- 
males domésticos son muy comunes y afectan 
al hombre de manera indirecta. En las plan- 
tas usadas para alimentación humana existen 
muchas plagas producidas por nemátodos 
propios, de cada especie de planta, y que no 
llegan a ser parásitos humanos. En animales 
domésticos las nematodiasis son muy frecuen- 
tes: causan enfermedades y disminución de 
peso, lo que afecta económicamente la indus- 
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tria avícola, lanar, porcina y de producción 
de carne bovina. La parasitología veterinaria 
y el interés por tratar y controlar estas hel- 
mintiasis en animales, han avanzado más en 
los países desarrollados, en los cuales estas 
actividades superan a las que existen sobre 
parasitología humana. Las parasitosis huma- 
nas, por estos helmintos, fueron reconoci- 
das desde la antiguedad; esto es explicable 
porgue muchos de los nemátodos adultos 
son macroscópicos. 

Como existe una gran variabilidad de an- 
tihelmínticos, los resultados de las investiga- 
ciones clínicas para su tratamiento presentan 
resultados disímiles según los autores. Esto 
puede ser debido a las siguientes razones:!'! 


>» Intensidad del parasitismo antes del trata- 
miento, pues las infecciones leves se curan 
más fácilmente. Por esta razón siempre 
las investigaciones clínicas requieren ser 
cuantitativas. 

= La escogencia de los métodos parasitológi- 
cos utilizados en los controles, pues es ne- 
cesario incluir métodos de concentración 
y a veces cultivos. 

+ El número de exámenes realizados des- 
pués del tratamiento, que generalmente 
debe ser tres o más en períodos adecua- 
dos, antes de que aparezcan reinfecciones. 

» La experiencia de los microscopistas y el 
tiempo dedicado a cada examen. 
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Parasitosis intestinales por nemátodos 


Parasitosis bumanas 


( 


Síntomas digestivos. 
Anecmía. 


Pérdida de apetito. 
Enflaquecimiento. 
Debilidad. 


Bajo crecimiento. 
Bajo peso. 
Debilidad. 


Entrada tardía a la 
escuela y fallas de 
asistencia. 


ficientes. 


ficiente, 


A 


Helmintos intestinales. ¿N 


Estudios escolares 
incompletos y de- 


Productividad 


Síntomas digestivos. 
Anemia 


Deficiencias 
cognitivas 


a 


Figura 4-1. Parasitosis. Etecto de los nemátodos sobre la productividad. 
(Modificado de: Guyatt H. Parasitol Today 2000;16:153-159). 


Debido a la gran eficacia de los antihelmínti- 
cos, su baja toxicidad, buena tolerancia y bajo 
costo de los medicamentos, se ha recomenda- 
do desde hace algunos años, que dentro de 
programas de control de helmintos, se incluya 
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la quimioprolilaxis preventiva. Ésta consiste 
en suministrar los antihelmínticos de amplia 
acción, principalmente los benzimidazoles en 
dosis única, efectivos para los nemátodos in- 
testinales más frecuentes, el praziquantel para 


esquistosomas y en algunas circunstancias 
para tenias. La administración del medicamen- 
to se hace principalmente en niños escolares 
cada seis meses, durante varios años. El fin 
perseguido no es curar las helmintiasis, sino 
reducir la intensidad del parasitismo para que 
haya menos sintomatología y menor conta- 
minación de la tierra. Estos programas, teco- 
mendados por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) y el Banco Mundial, por dar los 
resultados de buen costo-beneficio, han sido 
aplicados en muchos países de Asia, África y en 
algunos de América Latina; son útiles en zonas 
de alta endemicidad. 


ASCARIASIS 
Historia 


Ascarís fue reconocido desde el an- 
tiguo Egipto (papiro de Ebers y mo- 
mias). Inicialmente se relacionaba 
con la lombriz de tierra. En 1683 se 
estudió detalladamente su anatomía, 
pero sólo en 1922 se definió su ciclo 
de vida. 


El helminto intestinal Ascaris lumbricoides 
que se observa a simple vista, está registrado 
en documentos milenarios. En el papiro de 
Ebers se comenta de su existencia y se incluyen 
recetas para su tratamiento, con un vermifugo 
obtenido de la corteza de la raíz de la granada, 
medicamento que se utilizó hasta la mitad del 
siglo XX. En momias egipcias de los años 800 
4300 a.C, se hace referencia a estos parásitos. 
Este helminto es mencionado igualmente por 
Hipócrates, Aristóteles, Plinio, etc.!*l 

Por ser el género Ascarís un parásito intes- 
tinal del hombre, se tenía gran confusión con 
la lombriz de tierra, Lumbricus terrestris, pues 
se creía que los pacientes lo adquirían de la 
tierra y por este motivo se le dio el nombre de 
especie fumbricoides; el nombre popular de 
Ascaris lumbricoides en varios países es “lom- 
briz intestinal”. El médico británico Edward Ty- 
son (1683), quien estudiaba anatomía compa- 
rada de muchas especies de animales, disecó y 
dibujó por primera vez el parásito, comparán- 


Parasitosis humanas 


dolo con la lombriz de tierra. En la ilustración 
de su publicación “Tyson comparó las estruc- 
turas de los dos helmintos adultos.!* Durante 
un siglo se creyó que la hembra de Ascaris era 
vivipara y que salían de ella directamente las 
larvas. Sólo en 1856, Ramson estableció las ba- 
ses para el diagnóstico, al asociar los huevos 
en las materias fecales con la presencia de los 
parásitos adultos, pero todavía no se conocía 
su ciclo de vida completo. 

El francés Devaine (1862), trató de infec- 
tar perros, ganado vacuno y ratas con huevos 
larvados de Ascarís pero no pudo conseguir- 
lo, concluyó que probablemente se reque- 
ría un huésped intermediario, y consideró 
la posibilidad de que fueran los miriápodos 
o ciempiés. Battista Grassi (1879), ingirió 
aproximadamente 100 huevos embrionados y 
22 días después encontró huevos en sus mate- 
rias fecales.!*! Pero solamente Stewart (1915), 
en Hong Kong, experimentando con cerdos y 
ratones, estableció el paso de las larvas por los 
pulmones." Más tarde, Koino (1922), después 
de ingerir alrededor de 2000 huevos embrio- 
nados, encontró larvas en su esputo 11 días 
después de su ingestión, además presentó difi- 
cultad respiratoria severa, con fiebre y cefalea. 
A los quince días de estos síntomas, tomó un 
antihelmíntico y arrojó 667 parásitos adultos 
en las materias fecales, con lo cual se aclaró el 
ciclo completo.!" 


Agente etiológico 


Ascaris lumbricoides, por su gran ta- 
maño, de 15 cm a 30 em, es el nemá- 
todo que más observan los pacientes, 
Se localiza en el intestino delgado y 
no se fija a la mucosa, pero se adosa 
a las paredes. Cuando muere espontá- 
neamente o después de usar antihel- 
mínticos, son expulsados solos o con 
las materias fecales. 


Ascaris lumbricoides es el nemátodo intesti- 
nal de mayor tamaño; en su estado adulto la 
hembra mide de 20 cm a 30 em de longitud, 
y 3 mm a 6 mm de diámetro; el macho de 
15 em a 20 cm de largo, con 2 mm a 4 mm 
de diámetro. Son de color rosado o blanco 
amarilloso, y los sexos se pueden diferenciar 
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macroscópicamente por la forma del extremo 
posterior, que en la hembra termina en forma 
recta, mientras que en el macho presenta una 
curva en la cual existen dos espículas quitino- 
sas y retráctiles, que le sirven para la copula- 
ción (figura 4-2). 

El aparato digestivo está constituido por la 
boca situada en el extremo anterior, formada 
por tres labios prominentes (figura 4-3), por 
un corto esófago y por el intestino, el cual se 
observa aplanado y de color verdoso, que de- 
semboca en el ano situado en una cloaca cer- 
ca al extremo posterior. La mayor parte de la 
cavidad interior está ocupada por el aparato 
genital que se observa como un ovillo de con- 
ductos de diferente diámetro. En la hembra es 
notoria la presencia de dos ramas uterinas que 
desembocan en la vagina, la cual se comunica 
con la vulva, localizada entre el tercio anterior 
y medio del cuerpo (figura 4-4). En el macho 
los órganos genitales desembocan con el in- 
testino en la cloaca. Los adultos no tienen ór- 
ganos de fijación y viven en la luz del intestino 
delgado sostenidos contra las paredes, lo cual 
obtienen por la musculatura existente debajo 
de la cutícula. Esto evita ser arrastrados por el 
peristaltismo intestinal. Cuando existen varios 
parásitos es frecuente que se enrollen unos 
con otros y formen nudos. 

La vida promedio de los parásitos adul- 
tos es solamente de un año, al cabo del cual 
mueren y son eliminados espontáneamente; 
esta es la razón por la cual puede observarse 
su eliminación sin haber recibido tratamien- 


Figura 4-2. Ascarís lumbricoides. Adultos ma- 
cho y hembra. Nótese la diferencia de tamaño y 
el extremo posterior curvo en el macho. 
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Figura 4-3. A. lumbricoides. Boca con labios 
prominentes observada al microscopio elec- 
trónico de barrido. (Cortesía: Yukio Yoshida. 
Kyoto, Japón). 


to. Existe, por lo tanto, curación espontánea, 
siempre que los pacientes no se reinfecten 
del medio externo, pues no existe la posibi- 
lidad de reproducción dentro del intestino, 
puesto que todas las infecciones se hacen a 
partir de huevos del medio ambiente, que 


Figura 4-4. Ascarís lumbricoides. Corte tras- 
versal de una hembra. Se observan las dos ra- 
mas uterinas redondeadas, el intestino aplanado 
y varios cortes de conductos genitales. 


provienen de las materias fecales de personas 
parasitadas. 

En diferentes animales existen otras es- 
pecies del género Ascarís y de géneros rela- 
cionados, El más similar morfológicamente es 
Ascaris sum del cerdo, con el cual no existe 
la infección cruzada. Los ascarídeos de perro 
y gato (género Toxocara), pueden infecrar al 
hombre, pero no pasan de la etapa larvaria y 
producen el síndrome de migración larvaría 
visceral que se estudiará más adelante. 

Los huevos fértiles, provienen de las 
hembras fecundadas, tienen forma oval o re- 
dondeada y miden aproximadamente 60 u 
de diámetro mayor. Tienen tres membranas, 
una externa mamelonada y dos internas lisas, 
inmediatamente debajo de la anterior. Estos 
huevos al ser examinados en las materias feca- 
les se observan de color café por estar colorea- 
dos por la bilis, y en su interior presentan un 
material granuloso que posteriormente dará 
origen a las larvas. Los huevos infértiles, obser- 
vados menos frecuentemente, provienen de 
hembras no fecundadas, son más irregulares, 
alargados, con protuberancias externas irre- 
gulares o ausentes, y generalmente con una 
sola membrana (figura 4-5). Estos huevos no 
son infectantes pero tienen importancia en el 
diagnóstico, pues indican presencia de Asca- 
rís hembras en el intestino. Cuando hay sólo 
parásitos machos, no se encuentran huevos en 
las materias fecales. 


Figura 4-5. Ascaris lumbricoídes. A. Huevo tér- 
til; B. Huevo infértil. (Cortesía: Shiba Kumar Rai 
etal. Atlas of Medical Parasitology, Kobe Univer- 
sity, Kobe, Japón). 


Parasitosis humanas 
Ciclo de vida 


Los huevos que salen en las materias 
fecales embrionan en el suelo. Estos 
huevos larvados son infectantes por 
vía oral y las larvas se liberan en el 
intestino delgado, migran por la san- 
gre a Jos pulmones y luego pasan a la 
vía digestiva en donde se desarrollan 
los adultos en el intestino delgado. 
De allí algunas veces migran a luga- 
res ectópicos y causan daños severos. 
Los adultos viven aproximadamente 
un año. 


La hembra de A. lumbricoides tiene gran ac- 
tividad reproductora, se calcula que produce 
aproximadamente 200.000 huevos diarios, lo 
cual hace que su hallazgo en las materias fe- 
cales humanas sea fácil, aun en infecciones 
leves, Normalmente los huevos fertilizados se 
eliminan al exterior con las materias fecales 
y su destino depende del lugar donde caigan 
(figura 4-6). Si caen a la tierra húmeda y som- 
breada, con temperatura de 15% a 30%C, en 
dos a cuatro semanas se forman larvas en el 
interior de los huevos y se convierten en in- 
fectantes. En este estado pueden permanecer 
varios meses, Al ser ingeridos, las larvas sa- 
len a la luz del intestino delgado y hacen un 
recorrido por la circulación y los pulmones, 
antes de regresar nuevamente al intestino 
delgado, en donde se convierten en parásitos 
adultos. Este recorrido lo hacen penetrando 
la pared intestinal hasta encontrar un capilar, 
que las llevará por el sistema venoso o linfá- 
tico hasta el corazón derecho y luego a los 
pulmones; aquí rompen la pared del capilar y 
caen al alvéolo pulmonar donde permanecen 
aproximadamente diez días, sufren dos mu- 
das y aumentan de tamaño. Son eliminados 
por las vías respiratorias hasta llegar a la la- 
ringe y pasan a la faringe para ser deglutidas. 
Estas larvas resisten el jugo gástrico y pasan 
al intestino delgado donde se convierten en 
adultos. El tiempo requerido para llegar al in- 
testino, a partir del momento de la ingestión 
del huevo infectante, es aproximadamente 
17 días. Para llegar a ser adultos necesitan un 
mes y medio. De esta manera el período pre- 
patente que va desde la ingestión del huevo 
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Figura 4-6. Ascaris lumbricoides. Huevos en diferentes estados de maduración: A. Huevo embrio- 
nado con blastómeros; B. Huevo larvado; C. Larva saliendo del huevo, 


embrionado, hasta que la hembra adulta esté 
en capacidad de poner huevos que se detec- 
ten en las materias fecales, es de aproximada- 
mente dos meses (figura 4-7). 


Patología y patogenia 


Las lesiones se inician en Jos pulmo- 
nes por el paso de las larvas, allí hay 
hemorragia e inflamación y se acom- 
pañan de hipercosinofilia, En el intes- 
tino delgado pueden producir dolor 
y si existen gran cantidad de parási- 
tos pueden causar obstrucción. Las 
migraciones de los parásitos adultos 
son principalmente a las vías biliares 
y ocasionalmente al árbol respirato- 
rio, páncreas o al exterior a través de 
fístulas. 
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Los efectos patológicos producidos por As- 
carís en el organismo humano, se presentan 
en varios sitios de acuerdo a la localización 
de las diversas formas evolutivas. Las larvas 
al pasar por el pulmón producen ruptura de 
los capilares y de la pared alveolar. Como 
consecuencia de esto se presenta hemorra- 
gía e inflamación. Cuando ocurre en forma 
masiva da origen al síndrome de Locffler, 
que se caracteriza por lesiones múltiples de 
los alvéolos, con abundante exudado infla- 
matorio y hemorrágico, el cual se observa en 
los rayos X como opacidades diseminadas, 
con la característica de ser transitorias o fu- 
gaces. Ocasionalmente las larvas no siguen 
el ciclo normal a través del pulmón, sino 
que continúan por los capilares hacia la cir- 
culación arterial y se diseminan en diversos 
órganos, donde producen granulomas de 
cuerpo extraño. 


Parasitosis bumanas 


vn 


- 


Ascaris lumbricoides 


Figura 4-7. Ciclo de vida: 1. El hombre se infecta al ingerir huevos embrionados. 2. La larva se libera 
en el intestino delgado, atraviesa la pared y llega por vía sanguínea a corazón y pulmones, asciende 
por vía respiratoria a la laringe, pasa a la faringe y es deglutida, para volver al intestino delgado donde 
madura. 3. Los huevos salen en las materias fecales y contaminan el ambiente. 4. Estos huevos em- 
brionan en la tierra. 5. Los huevos embrionados contaminan aguas y alimentos. 


Los parásitos adultos en el intestino del- 
gado causan irritación de la mucosa debido al 
movimiento y a la presión que hacen por su 
gran tamaño. Cuando existen en abundante 
cantidad se entrelazan formando nudos que 


llegan a alcanzar tamaño suficiente para pro- 
ducir obstrucción del intestino, especialmente 
en niños (figura 4-8).154 

La patología de mayor gravedad se pre- 
senta por las migraciones de Ascaris adultos a 
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Figura 4-8. Ascariasis. Obstrucción intestinal 
por Ascaris lumbricoides. (Cortesía: Departa- 
mento de Patología, Universidad de Antioquia, 
Medellín, Colombia). 


diferentes sitios del organismo.!** Las más fre- 
cuentes suceden hacia las vías biliares.!'*! La for- 
ma más simple es la invasión ai colédoco con 
obstrucción biliar. Esta forma puede ser transi- 
toria, cuando el parásito se retira espontánea- 
mente, O puede ser el origen de una infección 
secundaria, irritación mecánica y obstrucción, 
lo cual constituye un cuadro de colangitis, que 
puede ser supurativa con producción de abs- 
cesos (figura 4-9). Cuando la hembra penetra 
más profundamente a las vías biliares y depo- 
sita allí huevos que alcanzan el parénquima 
hepático, se producen granulomas de cuer- 
po extraño. Estos se observan como nódulos 
blanco-amarillentos de aproximadamente 1 
mm a 3 mm; microscópicamente se observa 


Figura 4-9. Ascaris lumbricoides. Localización 
intrahepática. (Cortesía. Departamento de 
Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 
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el centro necrótico, infiltrado de eosinófilos, 
mononucleares y células gigantes, rodeado 
de tejido fibroso. Cuando se observa el hue- 
vo en el corte histológico, ocasionalmente se 
aprecian blastómeros debido a la iniciación 
del proceso de embriogénesis. En estos casos 
no se ve la cubierta albbuminoidea externa del 
huevo y aparece un espacio claro entre éste y 
el tejido circundante, como consecuencia de 
la retracción durante el proceso de fijación, 
que se hace para la preparación del material 
histológico (figura 4-10). Esta patología cons- 
tituye una hepatitis granulomatosa. Cuando 
el parásito adulto muere dentro del hígado, 
da origen a un foco de necrosis, que puede 
infectarse secundariamente con producción 
de abscesos macroscópicos (figura 4-11).1 
Los huevos o fragmentos del parásito en los 
canales biliares pueden constituir el núcleo 
que origina cálculos coledocianos o intrahe- 
páticos. La migración hacia vías pancreáticas 
puede producir enfermedad grave que incluye 
pancreatitis. 1%!!! 


Figura 4-10. A. lumbricoides. granuloma de 
cuerpo extraño por huevos. El espacio blanco 
entre los huevos y el tejido es un artefacto de 
la preparación histológica. (Cortesía: Alfredo 
Correa Henao. Medellín, Colombia). 


Figura 4-11. Absceso hepático, necrosis por 
Ascaris adultos. (Cortesía: Departamento de 
Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


La migración que le sigue en frecuencia 
es la ascariasis peritoneal, que se origina por 
el paso de parásitos a través de perforacio- 
nes intestinales y por ruptura del apéndice, 
Los huevos que llegan a la cavidad perito- 
neal dan origen a granulomas similares a los 
descritos en el hígado, que hacen pensar en 
tuberculosis peritoneal. En ocasiones pue- 
den presentarse fístulas al exterior a través 
de las cuales se han observado migraciones 
de parásitos adultos. Otras migraciones me- 
nos frecuentes pueden hacerse al apéndice, 
a vías respiratorias, a la boca, fosas nasales y 
20tros sitios.!'=l 


Manifestaciones clínicas 


La sintomatología inicial en pulnio- 
nes puede no presentarse, y cuando 
existe simula una infección respira- 
toria de cualquier origen, esto cons- 
tituye el síndrome de Lóeffler, el cual 
muestra consolidaciones pulmonares 
transitorias. Este síndrome es más co- 
mún en quienes se infectan por pri- 
mera vez. En el intestino delgado, el 
principal síntoma es dolor periumbi- 
lical. La sintomatología más notoria 
se deriva de la obstrucción intestinal 
y por las migraciones, principalmente 
a vías biliares e hígado. Las parasito- 
sis intensas y repetidas contribuyen a 
la desnutrición. 


Parasitosis bmmanas 


Un buen número de casos de infección por 
Ascarís no manifiestan síntomas, pero éstos 
pueden ocurrir en cualquier momento, aun 
en infecciones leves, Las manifestaciones clíni- 
cas se pueden agrupar así: 


Respiratorias y alérgicas. Las primeras mani- 
festaciones clínicas que ocurren después de la 
infección, se presentan a nivel del tracto respi- 
ratorio. Éstas pueden ser leves y muchas veces 
pasan desapercibidas, o se confunden con una 
infección respiratoria de otro origen. Otras 
veces se presenta tos, expectoración y fiebre, 
como consecuencia de una invasión larvaria de 
mayor intensidad; en estos casos es difícil hacer 
el diagnóstico etiológico. En esta etapa se pre- 
senta eosinofilia y con alguna frecuencia mani- 
festaciones alérgicas, principalmente de tipo as- 
matiforme, independiente de la intensidad de 
la infección. Cuando hay hipersensibilidad 
se presenta el síndrome de Lóeffler, consisten- 
te en un cuadro respiratorio agudo, con fiebre 
de varios días, tos espasmódica, abundante ex- 
pectoración, ocasionalmente hemoptóica, us- 
tertores bronquiales y signos de consolidación 
pulmonar, que simula una neumonía atípica. 
Las opacidades observadas a la radiografía pul- 
monar tienen la característica de desaparecer 
en pocos días. Este síndrome es más común en 
personas que se infecten por primera vez o que 
viven en zonas no endémicas. 


Intestinales. Los parásitos adultos alojados 
en el intestino delgado producen irritación 
mecánica por contacto y presión sobre las pa- 
redes, lo cual causa dolor abdominal difuso 
como síntoma más frecuente; en ocasiones 
esta irritación causa diarrea, meteorismo, náu- 
seas y vómito, Esto sucede más frecuentemen- 
te en parasitismo intenso. Debe anotarse que 
este parásito no es un importante productor 
de diarrea. Para que ocurran síntomas no «s 
necesario la presencia de gran número de 
parásitos, por el contrario se ha observado 
que un solo Ascarís puede producir sinto- 
matología por el frecuente movimiento en 
busca del sexo opuesto. En infecciones seve- 
ras, además de la sintomatología descrita, se 
observa abombamiento del abdomen. 

El 72% de las complicaciones de ascariasis se 
deben a obstrucción intestinal." '! En las infec» 
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ciones intensas, los parásitos adultos forman 
nudos que flegan a producir un sindrome de 
suboclusión u oclusión intestinal, caracteriza- 
do por dolor abdominal, vómito, metcorismo 
y ausencia de evacuaciones intestinales, A Ja 
palpación se detecta una masa abdominal. En 
zonas endémicas la obstrucción intestinal es 
causada por Áscaris entre el 5% y 35% de los 
casos, 1! de los cuales un buen número san 
fatales.5! Este cuadro se asocía algunas veces 
con eliminación de Ascarís por boca y nariz. 
La sintomatología puede desaparecer espon- 
táneamente o después de tratamientos espe- 
cíficos.!*l 


Migraciones. Las migraciones pueden presen- 
tarse sin causa conocida o ser desencadenadas 
por fiebre, y algunos medicamentos como 
anestésicos y antihelmínticos benzimidazó- 
licos. Las manifestaciones clínicas causadas 
por Ascarís erráticos son variadas, de acuer- 
do a los órganos afectados.!'%! La invasión a 
las vías biliares produce la sintomatología co- 
rrespondiente a un síndrome de obstrucción 
biliar, similar al originado por cálculos biliares 
y a la colecistitis, Se presenta dolor agudo en 
la zona hepática, de duración prolongada y 
resistente a los analgésicos comunes; ictericia, 
fiebre, leucocitosis con neurrofilia, vómito y 
defensa muscular de la región afectada. Se han 
presentado casos en los que hay asociación 
del parásito con cálculos biliares. Esta sinto- 
matología ocurre tanto en casos de invasión 
a colédoco, como en aquellos en los cuales 
el parásito ha flegado a los conductos hepá- 
ticos, la vesícula o al hígado (figura 4-9). Son 
factores predisponentes: las anormalidades 
anatómicas de las vías biliares, las alteraciones 
patológicas como sucede en los pacientes con 
litiasis o en los que han tenido cirugías previas 
de estas vías. 

La llegada de parásitos adultos al hígado 
produce abscesos de tipo piógeno y de tama- 
ño variable (figura 4-11), cuya sintomatología 
es indistinguible de la ocasionada por abs- 
cesos de otra etiología." Las curacterísticas 
principales de este cuadro clínico son: fiebre, 
dolor en zona hepática, malestar general, a 
veces abombamiento de la pared, teucocitosis 
y eritrosedimentación aumentada. Si los pará- 
sitos intrahepáticos corresponden a hembras, 
es frecuente observar que los huevos deposita- 
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dos allí, se diseminan en el parénquima hepá: 
tico y originan granulomas de cuerpo extraño 
(figura 4-10). 

Los casos con migraciones a otros sitios, 
dan lugar a cuadros clínicos correspondientes 
al órgano afectado, como apendicitis, peritoni- 
tis (figura 4-12), pancreatitis, etc. La migra- 
ción de los parásitos adultos por vía digestiva 
ascendente, puede causar vómito y su elimi- 
nación por boca y nariz, o puede conducirlos 
a las vías respiratorias, en donde causan los 
efectos de un cuerpo extraño en estos sitios. 
En casos de fístulas o hernias intestinales per- 
foradas al exterior, el paciente observa la sali- 
da de los parásitos espontáneamente a través 
de los orificios (figura 4-13 y figura 4-14). Esta 
tendencia migratoria y de introducirse por ori- 
ficios, se ha encontrado en sondas intestinales 
(figura 4-15). 

El paso ocasional de larvas hacia la cir 
culación arterial puede suceder como una 
irregularidad dentro del ciclo normal que 
éstas deben seguir. Por esta vía son llevadas 
a cualquier Órgano y desencadenan granu- 
lomas. Éstos se han descrito en el ojo, en el 
sistema nervioso central y en algunas vísce- 
ras. La localización cerebral puede originar 
síntomas neurológicos variados, incluyendo 
convulsiones. Este sería el único mecanismo 
para aceptar que este parásito produzca sin» 
tomas del sistema nervioso central, pues se ha 
descartado la posibilidad de que sea por una 
toxina. No se conoce la explicación de algunos 


Figura 4-12. A. lumbricoides. adulto saliendo 
por perforacion de un diverticulo de Meckei. 
(Cortesía: Departamento de Patología, 
Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


sale adul- 
to por hernia inguinal. (Cortesía: Alfredo Correa 
Henao, Departamento de Patología, Universidad 
de Antioquia). 


síntomas popularmente atribuidos a esta para- 
sitosis, como chasquido de dientes y prúrito 
nasal, aunque podría deberse a un mecanis- 


= 


. Sale adulto 
por el ombligo perforado. (Cortesía: Alfredo Co- 
rrea Henao, Departamento de Patología, Univer- 
sidad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


Adulto de 
ascaris atravesando por dos orificios de una son- 
da de caucho. (La flecha grande muestra el pa- 
rásito, las flechas pequeñas indican los orificios). 
(Cortesía: Hospital Universitario San Vicente de 
Paúl, Medellín, Colombia). 


mo reflejo por el paso de larvas por laringe y 
faringe. La expulsión de Ascarís adultos por 
cualquier vía, con la presencia concomitante 
de fiebre, ha hecho popular la creencia de que 
estos parásitos sean los causantes de este sín- 
toma. La explicación adecuada se basa en que 
las enfermedades febriles que se acompañan 
de aumento de la temperatura corporal origi- 
nan la migración de los parásitos. Migraciones 
similares ocurren cuando el cuerpo se enfría 
después de la muerte 


y . La 
ascariasis en niños interficre con la nutrición 
por dos mecanismos: 


a , Saliendo 
por la boca y la nariz, debido a la disminución de 
la temperatura corporal de un cadáver. Cortesía: 
Departamento de Patología, Universidad de An- 
tioquia, Medellín, Colombia, 


Parasitosis intestinales por nemátodos 


Parasitosis bumanas 


+ Disminuye la ingestión de alimentos al 
producir anorexia, lo cual se ha compro- 
bado también en cerdos infectados con 
ASCaris suum. 

+ Disminuye la utilización de carbohidratos, 
grasas y proteínas, por consumo de estos 
elementos por los parásitos y pérdida en 
el intestino, por vómito y ocasionalmente 
por diarrea. La interferencia con la absor- 
ción intestinal es leve, 


Los efectos dañinos a la nutrición son mayo- 
res en niños preescolares y escolares que sean 
desnutridos, por falta de aporte alimenticio. 
En esos grupos se ha comprobado que al des- 
parasitarlos cada cuatro a seis meses, de mane- 
ra repetida, se observa aumento de peso y de 
crecimiento, así como elevación de los niveles 
sanguíneos de albúmina y vitaminas A y C 1591 
Estudios en Guatemala en niños altamente pa- 
rasitados por Ascaris y Trichuris, tratados en 
dos ocasiones con albendazol, seguidos por 
seis meses, revelaron que los desparasitados 
para Ascarís aumentaron leyemente de peso, 
pero no hubo efecto positivo en la capacidad 
de lectura, el vocabulario y en la asistencia es- 
colar al compararlos con grupos que recibie- 
ron placebo.!*%*!l Las investigaciones que co- 
rrelacionan el rendimiento escolar con la des- 
parasitación han mostrado controversia en los 
resultados, 11 A diferencia de los hallazgos en 
el estudio de Guatemala, una investigación en 
Indonesia reveló que después de cinco meses 
de tratamiento periódico, los niños pre-esco- 
lares mejoraron la capacidad de aprendizaje, 
las pruebas psicométricas de concentración y 
coordinación.!**! En Malasia otro estudio rela- 
cionado con la asistencia escolar y la despara- 
sitación, no reveló diferencias entre los niños 
desparasitados y los parasitados.!*"! 


Diagnóstico 


Se hace principalmente por el exa- 
men microscópico de las materias fe- 
cales y debe haber un resultado cuan- 
titativo de huevos por gramo de mate- 
ria fecal. Ocasionalmente se hace por 
observación de los parásitos adultos y 
por métodos radiológicos. 
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Como no existe una sintomatología caracterís- 
tica de la ascariasis, el diagnóstico etiológico 
se basa en el hallazgo de los parásitos o de 
sus huevos. En muchos casos la ascariasis in- 
testinal es asintomática y el diagnóstico es un 
hallazgo ocasional por la eliminación de pa- 
rásitos adultos o por un examen coprológico., 


Examen microscópico. Este examen permi- 
te encontrar fácilmente los huevos de Ascaris 
en las materias fecales, los cuales aparecen 
aproximadamente a los 40 días de la infec- 
ción. Estos huevos se encuentran con facilidad 
debido al número abundante en que se pro- 
ducen. Por esta razón la gran mayoría de las 
infecciones, aun las leves, se descubren al exa- 
men coprológico directo, y excepcionalmente 
habrá que recurrir a los métodos de concen- 
tración. El recuento de huevos por gramo de 
materias fecales (h.p.g.), tiene la importancia 
de determinar aproximadamente la intensidad 
de la infección. Hemos adoptado la norma de 
la OMS!%! para clasificar como leves las infec- 
ciones con menos de 5.000 h,p.g., medianas 
entre 5.000 y 50.000 h.p.g., e intensas con más 
de 50.000 h.p.g. El número de parásitos adul- 
tos en el intestino puede calcularse aproxi- 
madamente con base en el número de h.p.g. 
dividido por 2.000. Esta clasificación, aunque 
aproximada, tiene la importancia de permi- 
tir la expresión numérica de la intensidad de 
la infección y la interpretación clínica por cl 
médico, pues usualmente la intensidad del 
parasitismo es proporcional a la sintomatolo- 
gía. Se exceptúan algunos casos de intensidad 
leve en los que un solo parásito puede origi- 
nar complicación grave. Se ha encontrado que 
las intensidades de la ascariasis varían mucho 
en diferentes países, lo cual podría explicarse 
por la diferente fecundidad de los parásitos 
hembra, las características ambientales y las 
costumbres higiénicas. 

Cuando solo existen parásitos machos en 
el intestino o cuando hay hembras inmaduras, 
el diagnóstico de ascariasis se dificulta, pues el 
examen coprológico será negativo para hue- 
vos. En estos casos puede haber antecedentes 
de eliminación de parásitos. 


Identificación de parásitos adultos. Es 
frecuente que los pacientes observen los pa- 
rásitos adultos eliminados y los describan al 


médico o al laboratorio para su identificación. 
La mayor dificultad se presenta cuando el pa- 
rásito eliminado es inmaduro y de pequeño 
tamaño, en cuyo caso es necesario a la obser- 
vación microscópica del extremo anterior para 
identificar los tres labios orales. 


Imágenes radiológicas. Las radiografías sim- 
ples de abdomen pueden dibujar la presencia 
de Ascaris, así como las radiografías del trac- 
to intestinal hechas con medio de contraste. 
En este último caso aparece un defecto de 
la opacidad en forma lineal, imagen que es 
fácilmente reconocida por los médicos y ra- 
diólogos familiarizados con esta parasitosis. 
Ocasionalmente los parásitos pueden ingerir 
el medio de contraste y hacerse visibles a la 
radiografía, después de que el bario intestinal 
ha sido eliminado (figura 4-17). La colangio- 
grafía puede revelar Ascariís en vías biliares y 
contribuir al diagnóstico de ascariasis hepa- 
co-biliar (figura 4-18); esta complicación es a 
veces diagnosticada únicamente durante el 
acto quirúrgico.!* La ecografía es útil en el 
diagnóstico de la ascariasis hepato-biliar y pan- 
ercática, se observan parásitos solos, enrolla- 
dos o formando una masa seudotumoral. 1 


Figura 4-17. Ascaris lumbricoides. Radiogra- 
fía de intestino con contraste baritado, la flecha 
muestra Ascaris adulto que no toma el contraste. 
(Cortesía: Alejandro Vélez Hoyos, Hospital Pablo 
Tobón Uribe, Medellín Colombia). 


Parasitosis bumanas 


Figura 4-18. Ascaris lumbricoides. Vesícula 
biliar con ascaris adulto observado en estudio 
radiológico con contraste, las flechas señalan el 
parásito. (Cortesía: Alejandro Vélez Hoyos, Hos- 
pital Pablo Tobón Uribe, Mede!lín Colombia). 


Eosinofilia. Hay aumento de los eosinófilos 
circulantes principalmente en la fase de migra- 
ción larvaria, que pueden llegar hasta 50%.!1*! 


Epidemiología y control 


Es una de las parasitosis más difun- 
didas en el mundo, con predominio 
en los niños. La mayoría son de in- 
tensidad leye y poca sintomatología. 
Se considera la principal entre las 
geohelmintiasis. El control debe ba- 
sarse en las medidas higiénicas cono- 
cidas, saneamiento ambiental y en la 
quimioterapia preventiva, consistente 
en el suministro de antihelmínticos 
cada tres a seis meses, durante varios 
años, principalmente a niños escola- 
res de zonas endémicas. 


A. lumbricoides es uno de los parásitos más 
difundidos en el mundo, especialmente en 
los países tropicales. En 2006 se estimaba que 
el número de personas con ascariasis en el 
mundo, era aproximadamente 1.200 millones, 
la mayoría de ellas con infecciones leves sin 
síntomas aparentes.!*" Esta alta prevalencia se 
debe a la amplia distribución geográfica del 
parásito, a la durabilidad de los huevos en 
condiciones ambientales variables (humedad, 
temperatura, tipo de suelo, etc.), al alto nú- 
mero de huevos producidos por cada parásito. 
Á esto se suma que una elevada proporción 
de la población mundial vive en condicio- 
nes socioeconómicas bajas, lo que da lugar 
a reinfecciones y eliminación de huevos por 
años.!*'! En Colombia se observó que la pre- 
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valencia de 50% encontrada en 1966, bajó al 
33% en 1980, de acuerdo a los dos estudios 
nacionales.!2%1 En otros países de América 
Latina, la prevalencia es similar a la mencio- 
nada para Colombia. La prevalencia en países 
no tropicales de América Latina y en grandes 
ciudades para comienzos del siglo XXI fue de 
aproximadamente 10%.1*'1 

La transmisión no es directa de las mate- 
rias fecales a la boca, sino que requiere la incu- 
bación de los huevos en la tierra y la formación 
de larvas en ellos para llegar a ser infectantes 
por vía oral. Dentro del grupo infectado hay 
predominio en los niños y en las clases eco- 
nómicamente desfavorecidas, especialmente 
si el número de miembros de la familia es 
alto.1*'! Las fuentes más comunes de infección 
son los alimentos, el agua de bebida y las ma- 
nos sucias con tierra. En muchas ocasiones la 
parasitosis intensa contribuye a agravar la des- 
nutrición (figura 4-19), Como en el caso de los 
otros parásitos que se adquieren por vía oral, 
la pobreza, la falta de educación y las malas 
condiciones ambientales, favorecen su dise- 
minación. Estos hechos que son frecuentes 
en los países tropicales, son complementados 
por las características climáticas de las mismas 
regiones, en las cuales el suelo húmedo y cá- 
lido favorece la incubación de los huevos, así 
como la capacidad de permanecer viables en 
la tierra por largos períodos. 


Control y quimioterapia preventiva. Las 
medidas higiénicas clásicamente recomenda- 
das para la prevención de ascariasis siguen 
teniendo vigencia y aplicación en lo personal, 


Figura 4-19. Ascariasis. Intensa desnutrición de 
niño con distensión abdominal por ascaris. 
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familíar y comunitaria, cuando son realizadas 
por tiempo largo o permanentemente. Las me- 
didas principales son: adecuada eliminación 
de excretas, utilización de agua potable o ebu- 
llición, lavado de verduras y alimentos, con- 
trol de artrópodos y otros vectores mecánicos 
y buena higiene personal. El control a escala 
nacional debe basarse en dos actividades: me- 
jora del saneamiento ambiental y tratamientos 
periódicos. Las medidas prácticas con efecto 
favorable, son la utilización de letrinas ade- 
cuadas y la provisión de agua potable. Cuando 
las condiciones socioeconómicas, educativas, 
ambientales y culturales aumenten, la asca- 
riasis y todas las otras parasitosis intestinales 
disminuirán. 

En algunas zonas endémicas se ha ensa- 
yado la administración periódica de antihel- 
minticos (quimioterapia preventiva) a la po- 
blación escolar, y se ha logrado mantener muy 
baja la prevalencia de Ascarís..'**% En varios 
países se han organizado campañas de trata- 
mientos periódicos comunitarios con muy 
buenos resultados. Este procedimiento ha 
adquirido importancia en los últimos tiempos 
por la existencia de medicamentos de buena 
eficacia en dosis única, bien toleradas y de 
precio moderado." Una dosis única de uno 
de los cuatro antihelmínticos recomendados 
por la OMS (albendazol, mebendazol, levami- 
sol, y pirantel), cuesta menos de US $ 0,30, 
y si son productos genéricos el costo baja en 
2 a 3 centavos de dólar.!** La OMS en resolu- 
ción de 2001 estableció que para el año 2010, 
el 75% a 100% de los niños de edad escolar 
debería tener acceso a la quimioterapia pre- 
ventiva, contra los tres helmintos principales 
trasmitidos por la tierra: áscaris, tricocéfalos, 
uncinarias.1'” Estas campañas de control por 
quimioterapia, asociadas a educación escolar y 
familiar, son recomendadas por la OMS y por 
el Banco Mundial, a los países endémicos y re- 
giones con prevalencias de más del 50%, de 
geohelmintiasis o con infecciones severas de 
10% o mayores,!++1 

En Brasil se realizó un estudia entre los 
años 2001 y 2002, utilizando albendazol o 
mebendazol anualmente, con resultados sig- 
nificativos en la reducción de las geoheímin- 
tiasis.!'% Otro estudio de tratamiento masivo, 
se hizo en un área endémica del Amazonas 
brasileño, con disminución notoria de fas 


geohelmintiasis.''! En Colombia la Ley 100 
de Seguridad Social incluye los programas 
de desparasitación en niños, que raramente 
se cumplen. Una de las experiencias en tra- 
tamiento de población, se hizo en Apartadó 
(región de Urabá, Colombia), en 8.386 niños 
entre dos y diez años, a quienes se les admi- 
nistró repetidos tratamientos con mebendazol 
durante veintiún meses y se consiguió bajar la 
prevalencia de geohelmintiasis.!'* 

Estos programas de quimioterapia preven- 
tiva son de buen rendimiento costo-beneficio, 
y repercuten en el mejor estado de salud de 
los niños y posiblemente en el mejor rendi- 
miento escolar. 


Tratamiento 


Los antihelmínticos de preferencia 
son benzimidazoles: albendazol, me- 
bendazol y Mubendazol. El pamoato 
de pirantel y la ivermectina son muy 
efectivos. Los antihemínticos mencio- 
nados se usan generalmente en dosis 
única. La piperazina está indicada en 
la obstrucción intestinal. 


Todos los casos de ascariasis intestinal deben 
tratarse, aun los leves, pues aunque sean asin- 
tomáticos, pueden dar origen a complicacio- 
nes graves por migración. En las parasitosis 
intensas es frecuente que los pacientes elimi- 
nen gran cantidad de parásitos que son obser- 
vados por el mismo paciente (figura 4-20), En 
zonas endémicas es recomendable repetir el 
tratamiento después de uno o dos meses, para 
eliminar los parásitos que estaban en etapa de 
migración durante el primer tratamiento. Esta 
parasitosis es fácil de tratar, pues los parásitos 
son sensibles a la mayoría de los antihelmín- 
ticos, de los cuales los más utilizados son los 
recomendados por ta OMS" mencionados a 
continuación, 


Benzimidazoles. Estos antihelmínticos son 
de amplio espectro contra nemátodos intes- 
tinales y bien tolerados. Químicamente son 
derivados del grupo de los imidazoles, la ma- 
yoría poco absorbibles del intestino. Su meca- 
nismo de acción se ejerce al inhibir la utiliza 
ción de la glucosa por parte de los helmintos, 


Parasitosis humanas 


Figura 4-20. Ascaris lumbricoides. Parásitos 
adultos eliminados después del tratamiento, en 
un paciente con parasitosis intensa. 


lo cual lleva a una disminución progresiva del 
contenido del glucógeno, para finalmente re- 
ducir la concentración de adenosina-trifosfato 
(ATP), produciéndole la muerte lentamente 
por agotamiento de la fuente energética, por 
este motivo los parásitos adultos no se elimi- 
nan inmediatamente"! En algunos casos se 
ha observado, después del suministro de estos 
medicamentos, la eliminación de parásitos vi- 
vos a través de boca o nariz. 
Experimentalmente se han registrado efec- 
tos teratogénicos en roedores tratados con al- 
tas dosis, por lo cual se recomendaba tener 
precaución en el uso en embarazadas, aunque 
no se han registrado estos daños en humanos, 
cuando se usan a las dosis como antihelmínti- 
cos.!** La OMS ha concluido que los beneficios 
obtenidos con el tratamiento de helmintiasis 
intestinales en embarazadas, sobrepasa los 
riesgos que puede tener la madre, el feto o el 
niño lactante. Los riegos son menores cuando 
no se hace tratamiento en el primer trimestre 
del embarazo.**! Por el contrario se ha con- 
cluido que el beneficio supera el riesgo en em- 
barazadas con intenso parasitismo intestinal y 
con hase en experiencias clínicas controladas, 
se acepta que pueden usarse en estas circuns- 
tancias. Algo similar sucedía en el tratamiento 
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de niños menores de dos años, en los que por 
poca experiencia clínica, no se recomendaba 
su uso. En la actualidad se sabe que en estos 
niños no causan efectos colaterales superiores 
a los de un placebo y más bien se recomienda 
su uso por las implicaciones del parasitismo 
intestinal en la desnutrición infantil.*! 

Los benzimidazoles más utilizados son 
albendazol y mebendazol, los cuales son em- 
pleados en campañas de tratamientos comu- 
nitarios.1'"*!A pesar del amplio uso de estos 
antihelmínticos en humanos, no se conoce 
que se haya creado resistencia, pero se sos- 
pecha que pueda adquirirse en el futuro. Esto 
contrasta con el gran problema veterinario 
de resistencia de nemátodos animales a estos 
antihelmínticos henzimidazólicos, algunos de 
los cuales son los mismos que se usan en me- 
dicina humana. 

Las dosis para los benzimidazoles más uti- 
lizados son: 

Albendazol 100 mg en dosis única; fluben- 
dazol 300 mg al día por dos días o 500mg en 
dosis única; mebendazol 100 mg dos veces al 
día por tres días o 500 mg en dosis única, le- 
vamisol 150 mg dosis única y 2.5 mg/kg para 
niños. 


Pamoato de pirantel. Produce curaciones casi 
en el 100% de los casos, con una dosis única de 
10 mg/kg.!"! Químicamente es la tetrabidropi- 
rimidina, un compuesto sintético insoluble en 
agua y muy poco absorbible del intestino del- 
gado. No tiene sabor especial y es estable a la 
humedad, la luz y la temperatura. Actúa contra 
los parásitos inhibiendo la actividad neuromus- 
cular, lo cual les produce parálisis espástica, lo 
que impide que migren durante el tratamien- 
to. No debe usarse piperazina al mismo tiem- 
po, pues el mecanismo de acción relajante, es 
opuesto al del pirantel, este último medica- 
mento €s muy bien tolerado, ocasionalmente 
se Observa marco y síntomas digestivos como 
náuseas, vómito, dolor abdominal y diarrea, de 
intensidad leve. No se han conocido efectos ad- 
versos durante el embarazo. 


Piperazina. Entre los antihelmínticos que se 
utilizan en la actualidad, éste es el más anti- 
guo. Es un medicamento efectivo, bien tole- 
rado a dosis terapéuticas y de bajo costo. Quí- 
micamente es la dietilendiamina de la cual se 
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usan varias sales como citrato, hexahidrato, 
fosfato, adipato y tartrato. Todas se presentan 
como cristales fácilmente solubles en agua y 
de fácil absorción en el intestino. Su mecanis- 
mo de acción consiste en el bloqueo de la ace- 
tilcolina en la unión mioneural, lo cual lleva al 
parásito a sufrir parálisis flácida, lo que permi- 
te su eliminación por medio del peristaltismo 
normal del intestino. Existe un amplio rango 
entre la dosis terapéutica y la dosis tóxica, por 
lo cual los efectos dañinos son poco frecuen- 
tes, los cuales se presentan principalmente en 
pacientes con insuficiencia renal, por la dificul- 
tad en su eliminación. En estos casos o cuan- 
do existe una sobredosis, especialmente en 
niños, se producen síntomas digestivos como 
náuseas, vómito y diarrea; además, síntomas 
neurológicos como incoordinación muscular, 
ataxia, vértigo, dificultad para hablar, debili- 
dad muscular y contracciones mioclónicas. 
Puede también desencadenar convulsiones de 
tipo epiléptico en pacientes con esta predis- 
posición. Los síntomas mencionados son de 
notable intensidad en algunas ocasiones, pero 
afortunadamente son transitorios y no dejan 
secuelas. Se contraindica en pacientes renales 
y en epilépticos. 

La piperazina se administra por vía oral, 
generalmente en jarabe al 10% ó 20%, a la 
dosis de 50 mg/kg/día, por cinco días o de 75 
mg/kg en dosis única. Este medicamento, por 
su efecto relajante de la musculatura de los 
helmintos, es de elección cuando se sospecha 
migración de los parásitos adultos o presencia 
de nudos de parásitos que pueden producir 
obstrucción intestinal."!No debe suministrar- 
se paralelamente con pirantel por el antago- 
nismo en su mecanismo de acción, pues éste 
es paralizante. 

En casos de obstrucción o subobstrucción 
intestinal por Ascaris se recomienda: aspira- 
ción gástrica continua, instilación de 30 mi 
de piperazina al 10% por la sonda; al ceder la 
obstrucción se completa el tratamiento por vía 
oral. Cuando se diagnostica invasión del colé- 
doco se usa piperazina o se extrae el parásito 
por endoscopia utilizando una pinza, o por 
cirugía. 

No se conocen contraindicaciones en ni- 
ños menores y no se ha demostrado contrain- 
dicación en embarazadas. 


Ivermcctina. Es útil en ascariasis en dosis Úni- 
ca de 200 ug/kg. Este antihelmíntico no tiene 
utilidad en el tratamiento de tricocefalosis y 
uncinariasis. 1949 
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TRICOCEFALOSIS 


Esta parasitosis es otra geohelmintiasis que 
afecta al hombre desde tiempos inmemoria- 
les, lo que se ha comprobado por el hallazgo 
de huevos en una momia de 3300 años a,C.!!l 
Presenta una amplia distribución geográfica, 
aunque predomina en las zonas cálidas y hu- 
medas de los países tropicales. El agente etio- 
lógico se localiza en el colon, en donde causa 
patología de intensidad variable, de acuerdo 
al número de parásitos y a las condiciones del 
huésped. 


Parasitosis bumanas 


Agente etiológico 


Los tricocéfalos son nemátodos en for- 
ma de látigo cuya parte delgada ante- 
rior se incrusta en la mucosa del colon. 
Viven entre uno y tres años. Los hue- 
vos tienen una morfología muy carac- 
terística, con tapones en los extremos. 


Tricburis tricbiura oO tsicocéfalo, deriva su 
nombre del griego “thrikhos” que significa 
pelo, debido a la forma de la parte anterior. 
Es un gusano blanco de aproximadamente 
3 em a 5 em de largo; los machos, como en 
casi todos los helmintos, son más pequeños 
que las hembras (figura 4-21). La parte ante- 
rior es delgada y ocupa dos terceras partes 
del parásito. El tercio posterior es más grueso 
y en conjunto simula un látigo (figura 4-22). 
La hembra termina en forma recta en su ex- 
tremo posterior mientras que el macho tiene 
una curvatura pronunciada y está provisto en 
este extremo de una espícula copumatriz (fi- 
gura 4-23). Cerca de este Órgano se encuentra 
la cloaca donde desemboca el aparato genital 
masculino. El tubo digestivo se inicia en la 
boca, que es pequeña y provista de una lan- 
ceta diminuta, la cual continúa con el esófago 
formado por un tubo rodeado de glándulas 
unicelulares en forma de cadena y le sigue 
el intestino que termina en el ano cerca del 


Figura 4-21. Trichuris trichiura. Adultos ma- 
chos y hembras. Nótese la diferencia del extremo 
posterior curvo en el macho y recto en la hembra. 
(Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen Pharma- 
ceutica, Bélgica). 
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Figura 4-22. Trichuris trichiura. Adulto en 
forma de látigo, el extremo posterior es curvo 
por ser macho. (Cortesía: MC López-Páez, A 
Corredor-Arjona, RS Nicholls-Orjuela. Atlas de 
Parasitología. Manual Moderno). 


extremo posterior. El esófago está en la parte 
delgada del parásito, mientras que el intestino 
y los órganos genitales ocupan la parte gruesa 
del parásito. El aparato genital es muy desarro- 
llado, principalmente en las hembras; el útero 
termina en una vagina corta que desemboca 
en un orificio vulvar situado cerca de la unión 
de la parte delgada con la gruesa. Los huevos 
son muy característicos y fáciles de identificar, 
miden aproximadamente 25 y de ancho por 
50 u de largo, de color café, membrana doble 
y tapones en los extremos (figura 4-24). 


Figura 4-23. Trichuris trichiura. A. Extremo 
posterior del parásito macho, se observa la espí- 
cula copulatriz; B. Extremo posterior de la hembra. 
(Cortesia: MC López-Páez, A Corredor-Arjona, RS 
Nicholls- Orjuela. Atlas de Parasitología. Manual Mo- 
derno). 
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Figura 4-24. Trichuris sp: A. Huevo fértil; B. 
Huevo larvado. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. 
Atlas ot Medical Parasitology, Kobe University, 
Kobe, Japón). 


Ciclo de vida 


Es otro geohelminto cuyos huevos 
embrionan en la tierra, son infectan- 
tes por vía oral y las larvas dan origen 
a parásitos adultos en el intestino sin 
hacer ciclo pulmonar. 


Los huevos sin embrionar salen al exterior 
con las materias fecales del hombre, en 
cuyo caso no son todavía infectantes (figura 
4-25). Cuando caen en la tierra húmeda con 
temperatura entre 14% € y 30% C, desarrollan 
larvas en un período de dos semanas a va- 
rios meses, para convertirse en huevos in fec- 
tantes por vía oral. Los huevos permanecen 
embrionados en la tierra por varios meses 
o años, siempre que no haya sequedad del 
suelo; los terrenos húmedos y sombreados 
son los más propicios para su diseminación. 
La infección es por vía oral, lo cual sucede al 
ingerir huevos embrionados; éstos llegan a 
la boca con tierra, alimentos, aguas, etc. En 
el interior del aparato digestivo los huevos 
sufren ablandamiento de sus membranas y 
se liberan taryas en el intestino delgado, las 
que penetran a las glándulas de Lieberkhun, 
en donde tienen un cortó período de de- 
sarrollo y luego pasan al colon, en el cual 
maduran y viven aproximadamente de uno 
a tres años. Los gusanos macho y hembra se 
enclayvan por su parte delgada en la mucosa 
del intestino grueso, órgano en el que pro- 


Parasitosis bumanas 


- aa 


Tricburis trichiura 
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Figura 4-25. Ciclo de vida: 1. El hombre se infecta al ingerir huevos embrionados. 2. La larva se 
libera en intestino y en el colon se convierte en parásito adulto. 3, El huésped elimina huevos con la 
materia fecal. 4. Estos huevos embrionan en la tierra. 5. Los huevos embrionados contaminan aguas 


y alimentos. 


ducen la patología. Esta penetración la ha- 
cen ayudados por una lanceta retráctil, que 
le permite profundizar hasta quedar fuerte- 
mente enclavados. Después de copular, la 
hembra produce huevos fértiles que salen 
con las materias fecales para reanudar el ci- 
clo. Se calcula que después de ingerir hue- 
vos embrionados se tienen parásitos adultos 
con capacidad de producir huevos, en un 
período de uno a dos meses (período prepa- 
tente). Cada hembra produce entre 3.000 y 
20.000 huevos por día. 


Patología y patogenia 


La mayoría de la infecciones presen- 
tan patología muy leve, consistente 
en lesión traumática local con edema 
y hemorragia en el punto donde cada 
parásito perfora la mucosa del colon. 
En infecciones intensas puede haber 
colitis, rectitits y presentarse prolap- 
so rectal. Ocasionalmente se puede 
localizar en el apéndice. 
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La principal patología producida por los 
tricocéfalos proviene de la lesión mecáni- 
ca, al introducirse parte de la porción an- 
terior en la mucosa del intestino grueso. 
Esta lesión traumática causa inflamación 
local, edema y hemorragia, con pocos cam- 
bios histológicos. En niños con infecciones 
crónicas se ha detectado aumento de IgE 
circulante y en la mucosa del colon se ha 
encontrado elevadas cantidades de histami- 
na y de mastocitos.!?! 

La gravedad de la patología es propor- 
cional al número de parásitos. En casos gra- 
ves existe una verdadera colitis y cuando 
hay intensa invasión del recto, asociada a 
desnutrición, puede presentarse el prolapso 
de la mucosa rectal. La pérdida de sangre, 
que ocurre en los casos de infecciones se- 
veras, se debe a hemorragia causada por la 
colitis y el prolapso rectal. Aunque el tema 
de la ingestión de sangre por estos parásitos 
ha sido controvertido, se acepta que real 
mente no son hematófagos.!*l Enfermedades 
concomitantes que causan colitis o rectitis, 
como la amebiasis, agravan las lesiones de 
la tricocefalosis. Las ulceraciones produci- 
das en amebiasis o en otras enfermedades, 
pueden confluir con las lesiones que causan 
los tricocéfalos y aumentar, de esta manera, 
la patología de la enfermedad (figura 4-26). 
Ocasionalmente los parásitos pueden intro- 
ducirse en el apéndice y causar inflamación 
de este órgano. 


48.938 


Figura 4-26. Colitis amebiana asociada a tri- 
cocefalosis. (Cortesía: Departamento de Pa- 
tología, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 
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Manifestaciones clínicas 


La mayoría de los casos son de inten- 
sidad leve y personas asintomáticas. 
En infecciones medianas e intensas se 
produce dolor cólico y diarrea. En las 
formas más graves y especialmente 
en los niños desnutridos, hay disente- 
ría y ocasionalmente prolapso rectal. 


Las infecciones leves, especialmente en adul- 
tos con buen estado de salud, no originan 
síntomas y se diagnostican por el hallazgo 
ocasional de huevos al examen coprológico. 
Las infecciones de intensidad media produ- 
cen dolor de tipo cólico y diarrea ocasiona- 
les. Al palpar la fosa ilíaca derecha, puede 
encontrarse sensibilidad. La sintomatología 
franca se encuentra en casos de parasitismo 
intenso y es especialmente grave en niños 
desnutridos, en quienes el cuadro clínico se 
caracteriza por disentería, similar a la amebia- 
na O de otras etiologías. Los síntomas princi- 
pales son: dolor cólico, diarrea con moco y 
sangre, pujo y tenesmo. Cuando este cuadro 
clínico se presenta en forma grave en niños 
desnutridos, que tienen hipotonía de los 
músculos perineales, relajación del esfínter 
anal, la mucosa rectal inflamada y sangrante 
se prolapsa debido al hiperperistaltismo y al 
frecuente esfuerzo de la defecación. La mu- 
cosa prolapsada permite ver los parásitos y 
está expuesta a sufrir traumatismos que au- 
mentan la hemorragia, además de infecciones 
secundarias (figura 4-27). La tricocefalosis in- 
tensa contribuye a la desnutrición y puede 
causar enflaquecimiento, anemia, baja estatu- 
ra y alteraciones cognoscitivas.!*!Se ha descri- 
to la presencia de dedos en palillo de tambor 
en niños con tricocefalosis crónica intensa, 
como consecuencia de la desnutrición. - 


Diagnóstico 


Se hace por examen coprológico con 
recuento de huevos. En casos de recti- 
tis o prolapso rectal se pueden obser- 
van los parásitos adultos adheridos a 
la mucosa. á 


Figura 4-27. T. trichiura, 
prolapso rectal sangrante. 


El diagnóstico clínico es imposible de hacer en 
las formas leves y medianas. En los casos inten- 
sos con cuadro disentérico, debe hacerse un 
diagnóstico diferencial con amebiasis y Otras 
parasitosis, disentería bacilar, colitis ulcerativa, 
etc. Cuando se presenta el prolapso a causa de 
esta enfermedad se observan, con frecuencia, 
los parásitos enclavados en la mucosa, 

La confirmación del diagnóstico debe ha- 
cerse por la identificación de los huevos en las 
materías fecales. Es importante correlacionar 
el número de éstos con la intensidad de la in- 
fección, para lo cual se utilizan los métodos 
de recuento de huevos. Se considera de ma- 
nera aproximada que infecciones con menos 
de 1.000 h.p.g. son leves, Cifras entre 1.000 
y 10.000 h.p.g. constituyen infecciones de 
intensidad media y las que presentan más 
de 10.000 h.p.g pueden considerarse inten- 
sas.!% Algunos estudios han demostrado que 
deben considerarse muy intensas aquellas 
por encima de 30.000 h.p.g. Es posible calcu- 
lar aproximadamente el número de parásitos 
adultos existentes en el intestino, con base en 
los recuentos de huevos, dividiendo por 200 
la cifra de h.p.g. De esta manera una infec- 
ción asintomática con un recuento de 1.000 


Parasitosis humanas 


h.p.g. equivale a cinco parásitos en el colon. 
En adultos y niños bien nutridos pueden exis- 
tir infecciones de intensidad mediana sín que 
haya sintomatología. La rectosigmoidoscopia 
permite observar los parásitos localizados en 
la mucosa. Es indispensable que el médico y 
el laboratorista sepan identificar los parásitos 
adultos, para poder hacer un diagnóstico co- 
rrecto, cuando son llevados por el paciente o 
extraídos en la rectosigmoidoscopia. 


Epidemiología y control 


Predomina en zonas tropicales húme- 
das, pues los huevos en la tierra son 
sensibles a la desecación. Los pro- 
gramas de quimioterapia preventiva 
son menos eficaces que para Ascaris, 
pues los antihelmínticos tienen me- 
nor efectividad. 


La epidemiología de la tricocefalosis es muy 
similar a la de ascariasis, pues es también una 
geohelmintiasis adquirida por vía oral. Las con- 
diciones ambientales adecuadas, como tempe- 
ratura y humedad, así como los factores relacio- 
nados con el huésped, siguen las características 
descritas en la epidemiología de la ascariasis, 
aunque hay menor frecuencia de tricocefalo- 
sis en las regiones tropicales áridas y mayor 
en las húmedas y cálidas. Debe anotarse que 
los huevos de Tricburis son más sensibles a la 
desecación que los de Ascarís. La prevalencia 
mundial en 2006 fue calculada en 795 millones 
de personas con esta parasitosis.!“l La prevalen- 
cia de la tricocefalosis en los países endémicos 
de la región Caribe es de aproximadamente 
30%, similar a la de ascariasis."! En Colombia 
la frecuencia de estas parasitosis fue de 50% en 
la encuesta nacional de 1966, y rebajó a cerca 
de 35% en la de 1980," posiblemente debido 
a la mayor utilización de antihelminticos efec- 
tivos y al mejor saneamiento en las ciudades. 
En relación con intensidad de la tricocefalosis, 
hay en general predominio de las formas leves; 
las infecciones intensas son más frecuentes en 
niños que en adultos, Las medidas de control 
recomendadas para la tricocefalosis son las mis- 
mas descritas para la ascariasis. Se han realiza- 
do programas de tratamiento masivo para eli- 
minar los tricocéfalos, principalmente cuando 
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está asociada a ascariasis, utilizando los antihel- 
mínticos de amplio espectro como son los ben- 
zimidazoles y la combinación oxantel-pirantel, 
durante uno a tres días, aunque la efectividad 
de las dosis únicas es menor en tricocefalosis 
que en ascariasis, 


Tratamiento 


Los benzimidazoles deben usarse du- 
rante mínimo tres días y producen 
curaciones de menos del 75%. Como 
el pirantel no es efectivo, es necesaria 
la combinación con oxantel durante 
tres días. 


Las infecciones leves sin manifestaciones clí- 
nicas no requieren estrictamente tratamiento. 
Las infecciones medianas y severas deben tra- 
tarse siempre, Los siguientes medicamentos se 
recomiendan. 


Benzimidazoles. Son los antihelmínticos de 
preferencia para esta parasitosis. Estos anti- 
helmínticos actúan en forma lenta y los parási- 
tos muertos por el medicamento se demoran 
hasta cuatro días para eliminarse. Aunque los 
benzimidazoles son teratogénicos experimen- 
talmente, no se conoce este efecto en huma- 
nos tratados con dosis terapéuticas,''"! sin 
embargo las empresas farmacéuticas, como 
precaución, recomiendan no usarlas en em- 
barazadas ni en menores de un año, Los más 
utilizados son: 


1. Mebendazol. El más antiguo de ellos, se 
usa a la dosis de 100 mg, dos veces al día 
por tres días para todas las edades, con 
aproximadamente 70% de curación;!''l este 
medicamento también puede administrar- 
se a dosis única de 500 mg, con curación 
entre 40% y 75%." Con estos esquemas 
de tratamiento la efectividad del mebenda- 
zol contra tricocéfalos supera a los Otros 
benzimidazoles. 


hb 


. Albendazol. Se administra 400 mg por día, 
durante tres días. En programas de despa- 
rasitación, la dosis única de 400 mg pro- 
duce únicamente 10% de curación y reduc- 
ción de huevos de 73%.!'''* 


Flubendazol. Se utiliza la dosis de 300 
mg/ día por dos días y es efectivo y bien 
tolerado, con altas tasas de reducción de 
huevos.!**! 


y 


Pirantel. El pirantel es eficaz para ascariasis y 
oxiuriasis a dosis única de 10 mg/kg, para un- 
cinariasis se usa la misma dosis por tres días y 
no es efectivo para tricocefalosis. 


Oxantel. Este antihelmíntico se consigue 
como medicamento independiente en pocos 
países, en otros se encuentra combinado con 
pirantel. El oxantel es efectivo en tricocefalo- 
sis a la dosis única de 10 mg/kg en las formas 
leves, durante tres días en las moderadas y 
severas. Este medicamento no es efectivo en 
ascariasis ni en uncinariasis. 


Oxantel-pirantel. Esta combinación, comer- 
cialmente conocida como (Quantrel”), es efec- 
tiva contra los cuatro nemátodos intestinales 
más frecuentes: áscaris, tricocéfalos, uncina- 
rias y oxiuros.!'*"”! 


Ivermectina. Tiene efecto moderado para 
tricocéfalos con curación de 11% y reducción 
de huevos de 59%.,!'*' por lo cual no es reco- 
mendada en esta parasitosis. 


Otras medidas terapéuticas. El tratamiento 
inmediato del prolapso rectal consiste en la 
reducción manual de la mucosa prolapsada, 
previa extracción de los parásitos visibles, utili- 
zando técnicas asépticas para esta maniobra, El 
tratamiento de fondo para el prolapso es la co- 
rrección del estado nutricional y la curación de 
la parasitosis. Si existe anemía u otras parasito- 
sis asociadas, recurrir al tratamiento adecuado. 
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UNCINARIASIS 


Esta geohelmintiasis llamada también anqui- 
lostomiasis o anemia tropical, es una de las 
principales parasitosis intestinales, por la ane- 
mia que causa y por la repercusión sobre la 
economía, al disminuir el rendimiento laboral 
de los pacientes afectados. 
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Parasitosis humanas 
Historia 


Se reconoció en la China antigua por 
el color de la piel debido a la anemia 
y en Egipto donde se le denominó clo- 
rosis egipcia. En la mitad del siglo XIX 
en Europa se descubrió Ancylostoma 
duodenale. Posteriormente se des- 
cribió otra variedad, Necator ameri- 
canus, originario de África y que llegó 
al continente americano. 


Desde la época de los faraones fue conocida la 
uncinariasis, como una enfermedad que cau- 
saba palidez y edema, y que podía llevar a la 
muerte. Avicena describió por primera vez es- 
tos parásitos, como pequeños gusanos redon- 
dos en el intestino delgado de los pacientes y 
también sugirió como tratamiento el extracto 
de helecho macho. En China, en el siglo Ml a.C, 
se hablaba de esta enfermedad como la causa 
de la pereza y el color amarillo de la piel en los 
trabajadores enfermos, Se menciona también la 
uncinariasis en el papiro de Ebers, en las obras 
de Hipócrates y de otros autores de la época. 
Igualmente se asociaba la enfermedad con el 
trabajo en las minas, La enfermedad se conocía 
en Egipto y en Europa como “clorosis egipcia”, 
por el color grisáceo que tomaba la piel!!! 

El hallazgo de Avicena quedó en el silencio 
hasta 1843, cuando A. Dubini, en Milán, volvió 
a encontrar estos parásitos en una autopsia, 
nemátodos que clasificó como Agchylostoma 
duodenale, cuyo género se cambió luego por 
Ancvlostoma que quiere decir “boca con gan- 
chos”. En 1879, cuando se trabajaba en el túnel 
de San Gotardo en los Alpes suizos. ocurrieron 
117 muertes por uncinariasis, lo cual obligó a 
suspender los trabajos y se estableció la relación 
entre la presencia de los parásitos y la anemia!!! 
Sólo a comienzos del siglo XX, se descubrió el 
ciclo de vida, cuando Loss tuvo una infección ac- 
cidental en Egipto al realizar experimentos con 
larvas de Ancylostoma."! Mucho tiempo des- 
pués, Gioyanni Battista Grassi (1889), demostró 
la presencia de huevos de uncinaria en las heces 
fecales de humanos y propuso este método para 
el diagnóstico de la parasitosis. Según los regis- 
tros antiguos, la especie Ancylostoma duodena- 
le es originaria de Asia y la otra especia Necator 
americanus del África. Necator en varias lenguas 
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de ese continente, quiere decir “matador”, y hay 
evidencia de que este parásito llegó a América 
hace más de 5.000 años en donde recibió el 
nombre de especie, N. americanus.'l En Brasil, 
se encontraron coprolitos de huevos y larvas de 
la especie Ancylostoma duodenale en momias 
humanas entre los años 430 y 340 a.C. También 
se encontraron en momias peruanas de los años 
890 a 950 d.C. 

Los primeros estudios en Colombia, a 
comienzos del siglo XX, permitieron identi- 
ficar como Necator los gusanos obtenidos de 
autopsias. La enfermedad fue comparada con 
la clorosis de Egipto referida por los campe- 
sinos colombianos como “tuntún”, apelativo 
onomatopéyico derivado de la cefalea como 
una sensación de golpe repetido por la pul- 
sación de las arterias craneales y debida a la 
anemia.!*l 

Es importante mencionar los programas de 
control que se realizaron en varios países lati- 
noamericanos a comienzos del siglo XX, auspi- 
ciados por la Fundación Rockefeller de Estados 
Unidos/* país donde se había controlado esta 
parasitosis que era importante en algunas re- 
giones del sur. Los métodos utilizados fueron 
la construcción de letrinas, el suministro de za- 
patos, los tratamientos comunitarios y la edu- 
cación, los cuales fueron exitosos en Estados 
Unidos donde hubo una mejoría progresiva y 
permanente del nivel de vida en las zonas en- 
démicas. En cambio en América Latina no hubo 
persistencia del programa, ni progreso en el 
nivel socio-económico y después de terminada 
la campaña, la uncinariasis regresó a cifras simi- 
lares a las existentes previamente.” 


Agente etiológico 


Existen dos géneros principales entre 
las uncinarias como patógenas para los 
seres humanos, Ancylostoma y Neca- 
tor. Estos nemátodos miden aproxima- 
damente 10 mum de longitud. Se dife- 
rencian principalmente por la cavidad 
bucal. Los huevos de las dos especies 
son indistinguibles los cuales en la tie- 
rra, dan lugar a la primera forma lar- 
varía llamada rhaditiforme de 250 a, la 
que duplica el tamaño y se convierte en 
infectante, llamada larva filariforme. 


Las uncinarias pertenecen a la familía Ancylos- 
tomidae, que posee una cápsula bucal con 
órganos cortantes. El hombre es afectado por 
dos géneros: Ancylostoma, con dientes y Ne- 
cator, que tiene placas cortantes. Las dos es- 
pecies principales son A. duodenale y N. ame- 
ricanus. En países asiáticos tiene importancia 
A, ceylanicum. 

La morfología macroscópica de los parási- 
tos adultos es similar entre sí. Son gusanos ci- 
líndricos de aproximadamente 10 mm de lon- 
gitud, de color blanco, las hembras tienen 2 
mba 4 mm más de longitud que los machos y 
son Un POCO MÁS gruesas ). Es fácil 
diferenciar el sexo, pues los machos presentan 
en el extremo posterior un ensanchamiento 
radial de la cutícula, con prolongaciones en 
forma de dedos denominada bursa o bolsa co- 
pulatriz que le sirve para agarrar la hembra du- 
rante la cópula ( ). Los dientes o las 
placas les sirven como órganos cortantes y de 
fijación, con ellos hieren la mucosa intestinal y 
producen hemorragia. La sangre fluye perma- 
nentemente por la secreción de una sustancia 
anticoagulante. La cápsula bucal actúa como 
una bomba aspirante accionada por un fuerte 
esófago, con un bulbo musculoso que se con- 
trae rítmicamente. Á éste sigue un intestino 
tubular que desemboca a la cloaca. El interior 
de los parásitos, además del aparato digestivo, 
contiene los órganos genitales bien desarrolla- 


C imericanus. Parásitos 
adultos, en algunos se ve la curvatura en la par- 
te anterior. (Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen 
Pharmaceutica, Bélgica). 


Uncinarias. Parásitos adultos en có- 
pula. Nótese la bursa del macho (flecha) que está 
adherida a la hembra. Microscopio de barrido. 
(Cortesía de: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Me- 
dical Parasitology, Kobe University, Kobe, Japón). 


dos. La diferenciación de las dos especies más 
importantes se hace por las siguientes carac- 
terísticas: 


j Más grueso y un 
poco más largo: hembra de 9 mm a 15 mm y 
macho de 7 mm a 10 mm; extremo anterior 
generalmente recto, cuerpo en curva amplia 
con forma de C; cápsula bucal grande con dos 
pares de dientes puntiagudos 4 + 
vulva en el tercio posterior; bursa copulatriz 
con prolongaciones cortas. 


. Más delgado y de menor ta- 
maño: hembra de 9 mm a 11 mm y macho de 
5 mm a 9 mm; extremo anterior curvo; cuer- 
po recto o con ligera curva en sentido inverso 
a la parte anterior, con tendencia a la forma 


Cápsula bucal con 2 pares de dientes. 
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de S; cápsula bucal pequeña, con un par de 
placas cortantes (figura 4-31). A la cápsula 
bucal le sigue un esófago en forma de bulbo 
que al contraerse le permite succionar la san- 
gre (figura 4-32); vulva cerca a la mitad del 
cuerpo; bursa copulatriz con prolongaciones 
largas. 

Los huevos de las uncinarias son indis- 
tinguibles entre sí. La forma es ovalada y mi- 
den 60 1 por 40 a, son de color blanco con 
una membrana única muy uniforme, un es- 
pacio entre ella y el contenido interior; éste 
consiste en un granulado fino en los huevos 
recién puestos por el parásito y con varios 
blastómeros al salir en las materias fecales (ti- 
gura 4-33). Las larvas que se forman en la tie- 
rra son de dos tipos, con morfología diferente. 
La primera o rhabditiforme es la que sale del 
huevo y la segunda o filariforme se origina por 
trasformación de la anterior. Se pueden dife- 
renciar por lo siguiente: 


1. Larva rhabditiforme. Móvil, el tamaño es 
de 250 u de largo por 20 uy de diámetro; 
extremo anterior romo con cavidad bu- 
cal larga; esófago notorio con tres partes: 
cuerpo, istmo donde está el anillo nervio- 
50 y bulbo, estas características del esófago 
son las que originan el nombre de rhabdi- 
tiforme, por la similitud con helmintos del 
género Rbabdias; intestino rudimentario 


Figura 4-31. N. americanus. Cápsula bucal 
con 1 par de placas, observada al microscopio 
electrónico de barrido. (Cortesia: Yukio Yoshida. 
Kyoto, Japón). 
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Figura 4-32. Necator americanus. Parte ante- 
rior del parásito. En la cápsula bucal se observan 
las placas cortantes situadas en la parte superior 
(flecha), también se ve el bulbo esofágico que ac- 
túa como bomba succionadora (flecha). 


que termina en el ano, primordio genital 
puntiforme o no visible, extremo posterior 
puntiagudo. (figura 4-34 y figura 4-35). 


Figura 4-33. Uncinaria. Huevo con blastómeros. 


Necator americanus 
Larva rhabditiforme 
Extremo posterior Extremo anterior  Cavidad bucal 
puntiagudo romo larga 


250 p. 1 p É EE 
Ano Primordio genital Bulbo Istmo con 
puntiforme anillo nervioso 

Esófago 


Larva filariforme 


Extremo posterior 


puntiagudo 


Esófago sin 
divisiones 


Ano sin primordio 
genital 


Figura 4-34. Necator americanus. Esquemas 
de las larvas rhabditiforme y filariforme. 


2. Larva filariforme. Muy móvil; mide 500 y 
de largo por 25 y de diámetro; membrana 
envolvente trasparente que puede perder- 
se; no se observa cavidad bucal; esófago 
recto sin divisiones, unido al intestino por 
una pequeña dilatación; el extremo poste- 
rior de la larva es puntiagudo (figura 4-34). 


Las larvas filariformes se pueden diferenciar 
por las características morfológicas que se des- 
criben más adelante en diagnóstico. Las dos 
formas larvarias son aparentemente similares 
a las de Strongyloides stercoralis, la diferen- 


Figura 4-35. Larva rhabditiforme de Uncinaria, 
extremo anterior con cavidad bucal larga. 


Parasitosis bumanas 


ciación se hace en el capítulo de agentes etio- 
lógicos de ambas parasitosis. 


Ciclo de vida 


Los parásitos adultos viven adheri- 
dos a la mucosa del intestino delga- 
do, donde permanecen varios años 
succionando sangre. Producen hue- 
vos que salen con la materia fecal 
los cuales en la tierra dan origen a 
las larvas rhaditiformes y filarifor- 
mes, éstas últimas penetran por la 
piel para iniciar un recorrido san- 
guíneo y pulmonar hasta llegar al in- 
testino delgado donde se convierten 
en parásitos adultos. 


Parásitos en intestino y huevos en la tie- 
rra. Los parásitos adultos viven fijados en la 
mucosa del intestino delgado, principalmen- 
te en duodeno y yeyuno; ocasionalmente se 
sueltan para aparearse o cambiar de sitio. La 
duración de vida de estos parásitos es larga, 
en promedio de 5 años y Necator se ha descri- 
to que puede permanecer hasta 17 años.!*! El 
número de huevos alcanza aproximadamente 
a 10.000 por día para N. americanus, y 25.000 
para A. duodenale. Estos huevos salen con 
las materias fecales, generalmente con dos a 
cuatro blastómeros. Si caen a la tierra húmeda 
con una temperatura Óptima de 20? C a 30* 
C, embrionan en uno a dos días. Los huevos 
mueren a temperatura muy alta o muy baja, 
cuando hay exceso de agua, sequedad o inten- 
sa luz solar. Si la temperatura es de 7? Ca 13" 
C, el período necesario para embrionar va de 
siete a diez días. 


Larvas en la tierra. Las larvas rhabditiformes 
salen de los huevos en la tierra, se mueven 
y se alimentan (figura 4-36); a las 48 horas 
sufren una primera muda y forman larvas de 
segundo estado que crecen, conservando 
las características morfológicas ya descritas. 
Estas larvas no son infectantes y su fin será 
mudar por segunda vez para convertirse en 
larvas filariformes que son infectantes. Éstas 
no se alimentan, pues han perdido la cápsula 
bucal, son muy móviles y su única finalidad 
es infectar al hombre. Las de Necator, exclu- 
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Ancylostoma duodenale 
Necator americanus 


Figura 4-36. A. duodenale y N. americanus, ciclos de vida: 1. El hombre infectado expulsa huevos 
en las heces. 2a. Los huevos embrionan en la tierra. 2b. Dan origen a las larvas rhabditiformes no 
infectantes (2 mudas). 2c. se trastorman en larvas filariformes infectantes. 3. La infección se adquiere 
de la tierra . 4. Las larvas penetran por la piel. 5. Por la circulación van al corazón y pulmón, ascienden 
por tráquea, son deglutidas y se convierten en adultos en el intestino delgado. 6. El paciente parasitado 
puede sufrir la enfermedad. 


sivamente por penetración de la piel, y las concluyen su desarrollo y van a los tejidos 
de Ancylostoma, por el mismo mecanismo muscular o intestinal, donde permanecen en 
O por vía oral, en cuyo caso no hacen ciclo estado latente (hasta 200 días), antes de re- 
pulmonar y se establecen directamente enel anudar su crecimiento y alcanzar la madurez. 
intestino. Algunas larvas de Ancylostoma no En estas circunstancias el período prepaten- 
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te, que normalmente es de seis a ocho sema- 
nas, puede durar varios meses.!*! 

Las larvas cuentan con tropismos espe- 
ciales para adherirse a la piel como son el 
tigmotropismo, que consiste en la tendencia 
4 pegarse a los objetos con los cuales haga 
contacto; el termotropismo, que las dirige a 
las partes con mayor temperatura que la que 
existe en el ambiente donde viven, este requi- 
sito lo presenta la piel humana; el geotropis- 
mo negativo hace que tiendan a colocarse en 
las superficies más altas del área contaminada, 
como son hierbas, hojas, piedras, etc. Se colo- 
can en posición vertical, a veces en manojos, 
con un movimiento ondulatorio permanente. 
Se requiere que exista humedad pero no en 
exceso. El tipo de suelo más apropiado para 
la sobrevivencia de estas larvas es arenoso o 
con hojas y restos vegetales, siempre que sex 
sombreado y con humedad moderada. Este 
ambiente se observa en plantaciones de café, 
plátano, cacao, etc. En condiciones adecuadas 
las larvas infectantes pueden permanecer vivas 
por varios meses. Mueren cuando las condi- 
ciones ambientales son adversas, cuando se 
terminan las reservas alimenticias a cuando 
son atacadas por bacterias, hongos O protozo- 
Os, que actúan como enemigos naturales. 


Penetración de larvas. Las larvas filariformes 
se adhieren a la piel y ayudadas por lancetas 
existentes en el extremo anterior y probable- 
mente por secreciones líticas que ablandan 
el epitelio, penetran hasta encontrar los lin- 
fáticos o las vénulas que las llevarán hasta el 
corazón derecho. Pasan al pulmón, rompen 
los capilares y caen a los alvéolos, donde per- 
manecen algún tiempo y se desarrollan. Son 
luego llevadas por vía ascendente a través de 
bronquios y tráquea hasta que llegan a la la- 
ringe. Algunas de ellas pueden eliminarse con 
la tos pero la mayoría son deglutidas, pasan al 
estómago y llegan al intestino delgado, donde 
se desarrollan a parásitos adultos. Este perío- 
do prepatente, desde la penetración por la 
piel hasta que los parásitos son adultos con 
capacidad de producir huevos, dura entre 
seis y ocho semanas, Se exceptúan los casos 
de infección por A. duodenale que presentan 
períodos de latencia de las larvas en los mús- 
culos, durante varios meses, antes de llegar a 
ser parásitos adultos.!“ 


Parasitosis bnumanas 


Patología y patogenia 


En la piel las larvas producen lesiones 
pruriginosas transitorias. En los pul- 
mones hay inflamación causada por 
el paso de las larvas. En el intestino 
delgado los parásitos adultos causan 
lesión inflamatoria de la mucosa y 
succionan sangre, lo que da lugar a 
anemia microcítica hipocrómica. 


La patología se produce en cuatro niveles de 
acuerdo a las etapas de invasión y actividad de 
fos parásitos: 


Piel. Inicialmente existen lesiones en la piel 
por la penetración de las larvas filariformes, 
consistentes en eritema, edema, pápulas, ve- 
sículas y pústulas cuando existe infección se- 
cundaria. 


Pulmones. Cuando las larvas llegan a los pul- 
mones producen pequeñas hemorragias por 
ruptura de los capilares y causan reacción in- 
flamatoria, en la cual predominan células mo- 
nonuecleadas. Cuando existe invasión masiva 
el cuadro anatomopatológico corresponde a 
focos neumónicos. 


Intestino. La fijación de los parásitos adul- 
tos a la mucosa intestinal causa una lesión 
inflamatoria y mecánica. Las alteraciones ma- 
croscópicas en el intestino son prácticamente 
insignificantes; microscópicamente se obser- 
va reacción inflamatoria sangrante en el sitio 
donde se fija el parásito, 


Anemia, El principal daño producido por las 
uncinarias es la pérdida de sangre debido a la 
succión y hemorragia”! Se calcula que cada 
parásito puede ser responsable de fa pérdida 
diaria de 0.04 ml para Necator y 0.20 ml para 
A. duodenale; parte de esta sangre es utiliza 
da para la nutrición de los parásitos y otra es 
eliminada por su tracto digestivo. Como factor 
agravante debe considerarse la posibilidad 
de hemorragia transitoria en cada punto san- 
grante que dejan los parásitos al desprender- 
se de la mucosa para trasladarse a otro lugar, 
Esta hemorragia es facilitada con la produc- 
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ción de péptidos anticoagulantes y por la 
inhibición de la actividad plaquetaria.” La 
anemia es producida por pérdida de hierro y 
presenta las siguientes características morfoló- 
gicas de los eritrocitos: hipocromía, anisocito- 
sis con presencia de microcitos, poiquilocito- 
sis y policromatofilia (figura 4-37). El porcen- 
taje de reticulocitos puede estar elevado y se 
pueden observar eritrocitos nucleados y con 
punteado basófilo. El número total de leu- 
cocitos y plaquetas no está alterado, pero el 
porcentaje de eosinófilos generalmente sobre- 
pasa las cifras normales. 


El hierro sérico está bajo y su utilización cuan- 
do se administra terapéuticamente es muy rá- 
pida, lo cual se aprecia fácilmente al observar 
la dramática respuesta favorable a la terapéu- 
tica con hierro. Casi la mitad del hierro de la 
sangre perdida se reabsorbe del intestino. Las 
cifras del volumen sanguíneo total y plasmáti- 
co se caracterizan por presentar hipervolemia 
o normovolemia oligocitémicas. En la médula 
ósea se observa hiperplasia de las series eri- 
trocítica y eosinofílica, En pacientes que con- 
comitantemente sean desnutridos se observan 
cambios megaloblásticos, explicados por la 
deficiencia de ácido fólico. En estos pacientes 
la anemia tiene características de dimórtfica, 
por combinar las anemias ferropénica y nu- 
tricional,!'% El consumo de sangre por los pa- 
rásitos y la hemorragia, son factores que con- 
tribuyen a la desnutrición por la pérdida de 
proteínas. Existe hipoalbuminemia debida a la 


Figura 4-37. Uncinariasis. Extendido de sangre 
periférica en donde se observan dos eosinófilos, 
microcitosis e hipocromía. 
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pérdida de sangre, plasma, líquidos tisulares 
y por la disminución de la capacidad hepática 
de sintetizar albúmina en pacientes anémicos. 


Manifestaciones clínicas 


En la piel se presenta dermatitis pru- 
riginosa, en los pulmones síntomas 
respiratorios inespecíficos. La sinto- 
matología intestinal consiste en duo- 
denitis, pero el efecto principal se 
deriva de la anemia por pérdida de 
sangre. En casos ayanzados puede lle- 
gar a producir insuficiencia cardíaca, 
desnutrición y edemas. 


La sintomatología de la uncinariasis está direc- 
tamente relacionada con la intensidad de la in- 
lección. El cuadro clínico más importante de 
esta parasitosis está constituido por el síndro- 
me de anemia crónica, el cual se agrava en pa- 
cientes desnutridos. Las infecciones leves son 
asintomáticas, a no ser cuando se presentan 
en pacientes desnutridos. Se considera que 
hay síntomas severos con infecciones por 100 
parásitos Necator, o por 30 de Ancylostoma. 

De acuerdo a las distintas etapas de inva- 
sión parasitaria, la sintomatología se presenta 
a nivel del punto de entrada en la piel, en los 
pulmones, en el intestino y las manifestacio- 
nes sistémicas del cuadro anémico. 


Cutáneas. Se presenta una dermatitis prurigi- 
nosa en los sitios de entrada de las larvas infec- 
tantes, con la característica de ser transitoria y 
recurrente en aquellos pacientes de zonas en- 
démicas, en donde es fácil la reinfección. Por 
el contacto directo con la tierra, la piel más 
afectada es la de los pies, en especial los es- 
pacios interdigitales, El rascado y la contami- 
nación bacteriana favorecen las infecciones se- 
cundarias que pueden ser de tipo purulento. 
Ocasionalmente se logran ver pequeños cana- 
les subepidérmicos formados por la migración 
de las larvas.!'!! 


Pulmonares. Esta sintomatología es inespe- 
cífica y es imposible diferenciarla clínicamen- 
te de la causada por otros agentes etiológicos. 
Los síntomas son tos, expectoración, febricu- 


las transitorias y focos de condensación bron- 
coneumónica. Estas manifestaciones clínicas 
están acompañadas de intensa cosinofilia. 
Las características mencionadas constituyen 
el sindrome de Lóeffler, común a todas las 
helmintiasis que hacen el ciclo pulmonar.!'*! 
La intensidad de las manifestaciones pulmo- 
nares es muy variable, puede ir desde formas 
muy leves que simulan un cuadro gripal hasta 
formas severas de tipo bronconeumónico.!'* 


Intestinales. En general son de poca inten- 
sidad y consisten principalmente en dolor 
epigástrico, náuseas, pirosis y ocasionalmente 
diarrea.!'*l La pérdida de sangre $e comprucba 
con el examen de sangre oculta en materias 
fecales. Los cambios radiológicos correspon- 
den a duodenitis, con distorsión de la mucosa 
y contracciones segmentales. 


Anemia y desnutrición. La duración normal 
de la vida de las uncinarias sobrepasa los cin- 
co años, este hecho agregado a las frecuen- 
tes reinfecciones que sufren los pacientes 
en zonas endémicas, hace que la anemia y la 
desnutrición sean enfermedades progresivas 
y crónicas, especialmente en niños y en em- 
barazadas.!'*" Las manifestaciones clínicas que 
se observan en las formas leves consisten en 
debilidad física y palidez; en casos más avanza- 
dos se presenta, además, disnea de grandes es- 
fuerzos y sensación de cansancio. Los pacien- 
tes con uncinariasis severa adquirida desde la 
niñez, presentan franco retardo en el desarro- 
llo mental y físico (figura 4-38), retraso en el 
desarrollo sexual y alteraciones de la condue- 
ta, que se expresan con neurosis de ansiedad 
e irritabilidad, desorientación, confusión, pér- 
dida de la memoria, excitabilidad emocional 
y agresividad. Los casos avanzados presentan 
gran debilidad, pérdida de fuerza para el tra- 
bajo, palpitaciones, disnea, cefalea, lipotimias, 
parestesias, anorexia y algunas veces geofa- 
gia. Durante el ejercicio hay cefalea pulsátil, 
perceptible en las arterias craneales, síntoma 
que los campesinos de Colombia ban denomi- 
nado “tuntún”. Al examen físico se encuentra 
intensa palidez y en algunos casos edemas de 
extremidades inferiores, derrames pleurales, 
ascitis, hepatomegalia, hemorragias retinia- 
nas, fiebre y cambios cutáneos, como piel lisa 
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Figura 4-38. Uncinariasis. Los niños tienen la 
misma edad, a la izquierda el parasitado con me- 
nor talla y palidez en cara y labio inferior, Com- 
párese con el niño de la derecha sin uncinariasis. 


o descamativa debido a la desnutrición que 
puede llevar a edema generalizado o anasaf- 
cal!ó! (figura 4-39). Prácticamente todos estos 
pacientes presentan una o más anormalidades 
cardiovasculares, principalmente soplos sistó- 
licos, cambios en la presión sanguínea, taqui- 
cardia y cardiomegalia. Los cambios electro- 
cardiográficos son: bajo voltaje, prolongación 
del intervalo QT y alteraciones consecuentes 
al agrandamiento del ventrículo izquierdo. En 
algunas ocasiones se puede observar esple- 
nomegalia y hepatomegalia. Se han descrito 
casos de tromboflebitis en pacientes inten- 
samente anémicos por uncinariasis, aunque 
no está esclarecido que la parasitosis sea la 
única responsable de este fenómeno.!'”** Se 
ha demostrado que los niños desparasitados 
periódicamente mejoran la anemia y aumen- 


Figura 4-39. Uncinariasis. Parasitosis intensa 
en una niña con anasarca y anemia. 
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tan significativamente su capacidad física, 
peso y crecimiento.!"!La desparasitación para 
uncinarias y otros nemátodos intestinales se 
recomienda cada seis meses, por tres años. La 
desparasitación en mujeres de edad reproduc- 
tiva y en embarazadas es recomendable, por 
el efecto dañino de la anemia en el feto." El 
pirantel y el levamisol no son teratogénicos y 
los benzimidazoles, aunque teratogénicos en 
dosis altas en algunos animales, pueden usar- 
se después del primer trimestre de embarazo 
o durante el primer trimestre sí la intensidad 
del parasitismo lo exige.!'*I 


Parasitosis intestinal por Ancylostoma ca- 
nínum. Este helminto, propio de perros, se 
ha descrito como parásito intestinal humano, 
en pacientes de Australia con enteritis eosi- 
nofílica, cólicos, diarrea e hipereosinotilia cir- 
culante. Algunos pacientes presentaron cua- 
dros de peritonitis y obstrucción intestinal, 
fueron operados y se encontraron los parási- 
tos adultos fijados a la mucosa del yeyuno. El 
proceso inflamatorio es debido a la actividad 
alérgica producida por antígenos secretados 
por el parásito.!'% 


lamunidad 


Aunque hay anticuerpos no se ha com- 
probado que son protectores. No se ha 
encontrado una vacuna para humanos 
pero si para ancylostomiasis de perros. 


Los helmintos intestinales cuyas larvas migran 
por el organismo, tienen un mayor contacto 
con el sistema inmunitario y logran producir 
reacciones intensas tanto de inmunidad hu- 
moral como celular. Se han demostrado va- 
rios tipos de anticuerpos en infecciones por 
N. americanus y Ancylostoma, pero ninguno 
se ha asociado directamente con inmunidad 
protectora. Se puede detectar IgG específica 
en el suero de personas infectadas por esos 
parásitos. Se ha comprobado que la suscepti- 
bilidad a las reinfecciones después del trata- 
miento es variable en diferentes pacientes, lo 
cual podría tener relación con la resistencia 
adquirida o natural. Este factor y la exposición 


de la piel a larvas infectantes, determinan la 
variación en la frecuencia e intensidad de las 
reinfecciones. La respuesta inmunológica a los 
helmintos se ha caracterizado por un aumento 
de anticuerpos tipo IgE; sin embargo, en infec» 
ciones por Ñ. americanus permanecen bajos y 
sólo se elevan después de infecciones a repe- 
tición, La eosinofilia es generalmente alta. [1% 
Experimentalmente se ha tenido éxito con in- 
munizaciones en perros contra Ancylostoma 
caniínum. Estos animales han mostrado pro- 
tección a reinfecciones naturales, después de 
haber recibido larvas irradiadas del parásito. 


Diagnóstico 


El diagnóstico etiológico se comprue- 
ba por la identificación de huevos en 
la materia fecal, cuya cantidad deter- 
mina el número de parásitos y la seve- 
ridad de la parasitosis. En la etapa de 
la migración de las larvas existe eosi- 
nofilia. El examen de sangre revela las 
características de la anemia. 


Clínico. La sintomatología digestiva depende 
de la intensidad de la infección, y la pulmonar 
es clínicamente similar a la otras helmintiasis 
que presentan ciclo larvario por el pulmón, 
como ascariasis y estrongiloidiasis. Las mani- 
festaciones clínicas de la anemia por uncina- 
riasis, no difieren de otras formas de anemia 
crónica por pérdida de sangre con diferente 
etiología. El médico se orienta clínicamente 
en el diagnóstico de esta parasitosis cuando el 
paciente anémico procede de zona endémica, 
ha tenido contacto con tierra y refiere el ante- 
cedente de lesiones cutáneas pruriginosas de 
los pies, 


En materias fecales, Como en la mayoría de 
las helmintiasis intestinales, la presencia de 
huevos en la materia fecal es el método más 
simple de diagnóstico. Es importante recordar 
que los huevos de Necator y Ancylostoma son 
iguales por lo cual se acostumbra llamarlos 
uncinarias que comprende las dos especies. 
El examen coprológico es negativo en los dos 
primeros meses después de la infección por 
Necator y ocasionalmente hasta por nueve 


meses por Arcylostoma, debido a la perma- 
nencia de las larvas en los músculos.!*! En in- 
fecciones leves puede ser necesario exímenes 
repetidos para detectar los huevos. En esta 
parasitosis es importante conocer el número 
aproximado de parásitos adultos que existe en 
el intestino, basado en el número de huevos 
que aparezcan en la materia fecal. Los méto- 
dos de recuento de huevos hacen posible esta 
valoración, la cual ha permitido comprobar 
que la sintomatología está directamente rela- 
cionada con el número de parásitos. 
La correlación entre la severidad clínica y la 
intensidad del parasitismo por uncinariasis, 
presenta variaciones de acuerdo a diferentes 
autores: al estado de nutrición y anemia de los 
pacientes. Para las condiciones precarias pre- 
dominantes en los campesinos de países tropi- 
cales, se puede considerar desde el punto de 
vista clínico, que la uncinariasis es leve cuando 
el recuento de huevos en materias fecales está 
por debajo de 2.000 h.p.g.; son infecciones de 
intensidad medía o moderada, aquellas con 
recuentos entre 2.000 y 4,000 h.p.g. € inten- 
sas las que presentan recuentos por encima de 
4.000 h.p.g.!**! En el caso de N. americanus, se 
ha calculado que se obtiene el número aproxi- 
mado de gusanos adultos, dividiendo por 80, 
el número de huevos por gramo de materia fe- 
cale, de modo que la presencia de 2.000 h.p.g. 
equivale a 25 parásitos adultos en el intestino. 
Es importante recalcar que esta clasificación 
es muy aproximada y que frecuentemente se 
presentan notables variaciones individuales, 
según las circunstancias de cada paciente. Por 
esta razón se observan individuos con recuen- 
tos inferiores a 2.000 h.p.g., que presentan 
apreciable sintomatología y baja hemoglobi- 
na; esto se debe a causas asociadas, o 4 parasi- 
tismo anterior. En contraste se observan indi- 
viduos con buen estado general y buen aporte 
de hierro, que presentan poca o ninguna sin- 
tomatología, a pesar de tener altos recuentos 
de huevos. El método más utilizado para el 
recuento de huevos es el de Kato — Katz. La 
concentración recomendada es la de formol 
éter (ver capítulo 18 - Técnicas de labora- 
torio en parasitología). Un nuevo método de 
flotación para concentrar huevos de uncinaria, 
denominado “Flotac”, fue comparado con los 
dos métodos de concentración mencionados 
anteriormente y dio como resultado una sen- 
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sibilidad de 88.2% para Flotac, 68.4 % para 
Kato — Katz y 38,2% para Ja concentración de 
folmol éter. 


Identificación de larvas. Ocasionalmente, 
en muestras fecales que han permanecido en 
contacto con la tierra por más de 48 horas, 
pueden observarse larvas rhabditiformes de 
uncinaria, las que deben diferenciarse de las 
de Strongyloides. Las dos características prin- 
cipales son presencia de cápsula bucal grande 
y tusencia de primordio genital en las de unci- 
naria. Las larvas filariformes de uncinaria pre- 
sentan el extremo posterior delgado, en cam- 
bio las de Strongyloides terminan en muesca 
(figura 4-34 y figura 4-47). 

El método de cultivo en agar, usado para 
Strongyloides, es también útil para uncinarias, 
pues las larvas, tanto rhabditiformes como 
filariformes, producen surcos visibles con ca- 
racterísticas diferentes a las de Strongyloides. 
Mientras que los surcos producidos por éstos 
son con curvas suaves, siempre hacia adelante 
y en forma de látigo, los de uncinarias son irre- 
gulares con cambios de dirección y semejantes 
al deslizamiento de una serpiente. Para los dos 
parásitos el método de agar es 10 a 15 veces 
superior en eficiencia cuando se compara con 
el examen directo. 

El cultivo de materias fecales, usando el 
método del papel de filtro o la mezcla con 
tierra arenosa (ver capítulo de Técnicas de la- 
boratorio), tiene interés cuando se desea dife- 
renciar N. americanus, de A. duodenale. Con 
estos métodos se pueden obtener larvas filari- 
formes que mieroscópicamente se diferencian 
por las lancetas de la extremidad anterior con 
igual grosor en N. americanas, mientras que 
una es más gruesa que la otra en A, duodena- 
le; y por la unión del esófago con el intestino 
que está interrumpida por un estrechamiento 
en Necator, mientras que es casi continua en 
Ancylostoma. Las larvas rhabdititormes de las 
dos especies son muy similares. 


Eosinofilia. Generalmente es leve y aumenta 
después de dos a tres semanas de la infección, 
llega al máximo en cinco a nueve semanas de 
acuerdo a investigaciones en voluntarios hu- 
manos.!'* En pacientes no tratados la eosino- 
filia disminuye lentamente pero puede perma- 
necer por varios años!! (figura 4-37). 
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Epidemiología, prevención y control 


Esta geohelmintiasis predomina en 
la población rural de zonas tropica- 
les. El contacto de la piel con la tie- 
rra contaminada permite la invasión 
de las larvas, por lo cual predomina 
en campesinos descalzos, principal- 
mente en niños y en hombres de edad 
laboral. Las medidas de control se de- 
ben dirigir a evitar la contaminación 
fecal de la tierra y al uso de zapatos. 
En las zonas de alta endemicidad se 
recomiendan los programas de qui- 
mioterapia preventiva. 


La uncinariasis es una parasitosis esencial- 
mente rural y asociada a deficientes condicio- 
nes socio-económicas, Prevalece en los países 
tropicales, en los cuales causa pérdidas en 
salud y dinero, pues ataca a los trabajadores 
dedicados a la agricultura, como café, cacao, 
banano, etc., que son la base de la economía 
en muchos de estos países.!***1 Se calculó 
que el número de personas con esta parasi- 
tosis en el mundo era de 740 millones en el 
año 2006.1%! Los datos de frecuencia en Co- 
lombia están íntimamente ligados a los fac- 
tores mencionados antes y son similares a 
los encontrados en otras zonas tropical es de 
Amárica Latina.!*! La prevalencia general fue 
de 21% a 23% en las dos encuestas nacionales 
de morbilidad de 1966 y 1980, la gran mayo- 
ría de intensidad leve. La primera encontró 
que los habitantes de zonas rurales eran seis 
veces más parasitados que los de las ciuda- 
des. En lugares con población de buen nivel 
socioeconómico la prevalencia fue de 10% o 
menor. En todos los grupos las infecciones 
leves, con menos de 2.000 h.p.g., fueron el 
90%.1% La alta frecuencia se remonta a mu- 
chos años atrás y persiste en algunos grupos 
en que las deficientes condiciones de vida 
no han cambiado sustancialmente, a pesar 
del desarrollo cultural y científico de otros 
sectores de la población. La desnutrición y 
otras enfermedades comunicables, se asocian 
con frecuencia a esta parasitosis. Únicamente 
mejorando el nivel de vida en todos los as- 
pectos, como educación, higiene personal, 
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saneamiento ambiental, ete., estos problemas 
de salud disminuirán progresivamente. Los 
factores que inciden en la prevalencia de un- 
cinariasis se pueden englobar en dos grupos: 


Factores personales. El trabajo agrícola es 
el factor más decisivo, pues implica la nece- 
sidad de tener contacto directo con la tierra. 
El estado económico-cultural deficiente, fa- 
vorece que la tierra se contamine con mate- 
rias fecales, pues no existen posibilidades de 
defecar en lugares adecuados y el bajo nivel 
educativo hace que los pacientes no conoz- 
can el peligro que acarrea la contaminación 
de la tierra. Las posibilidades de exposición 
se aumentan por costumbres como la falta 
de calzado (figura 4-40), la escasa higiene 
personal y la ausencia de conocimientos s0- 
bre la transmisión de las enfermedades, En 
los últimos años estos factores han mejora- 
do en las zonas rurales, lo cual concuerda 
con la disminución de la uncinariasis. La 
edad influye en cuanto favorezca la conta- 
minación, la cual es mayor en personas de 
edad propia para el trabajo agrícola, princi- 
palmente entre los 10 y 50 años. Los hom- 
bres son más afectados que las mujeres por 
las características del trabajo, pero no por 
factores que puedan relacionarse con el 
sexo. La migración de los campesinos a los 
barrios pobres de las ciudades ha disemina- 
do la infección, en especial cuando habitan 


Figura 4-40. Uncinariasis. Niños indígenas con 
esta parasitosis. Nótese que están descalzos. 


en lugares carentes de los mínimos requisi- 
tos de saneamiento. 


Factores ambientales. Las características del 
suelo influyen grandemente. Las tierras cu- 
biertas de hojas y restos vegetales, sombrea- 
das, húmedas y con temperatura entre 15% € 
y 30” C son las más adecuadas, como los ca- 
fetales (figura 4-41). Las deficiencias en la vi» 
vienda, y especialmente, la falta de letrinas y 
de agua corriente, favorecen la contaminación 
de las zonas aledañas a las casas, bien sea en el 
campo o en los barrios pobres de los pueblos 
y ciudades. 

La prevención de la uncinariasis es difícil y 
sólo se logra cuando las medidas establecidas 
son permanentes y asociadas al mejoramiento 
del nivel de vida. Las campañas aisladas que se 
han establecido, como las auspiciadas por la 
Fundación Rockefeller y los gobiernos de mu- 
chos países, en la primera y segunda décadas 
del siglo XX, no lograron los fines deseados. El 
efecto benéfico se observó mientras estaban en 
actividad, pero al suspenderlas aparecieron las 
reinfecciones y se regresó al estado original. !* 

En la actualidad se recomienda que a las 
medidas preventivas tradicionales, como son 
el uso de letrinas y de zapatos, el saneamien- 
to ambiental y la educación de la población, se 
agregue el tratamiento comunitario, utilizan- 
do antihelmínticos.''") Si esta última medida 
Se practica periódicamente, los resultados son 
mejores, pues permiten mantener bajos índices 


Figura 4-41. Uncinariasis. Cafetal utilizado para 
la detecación al aire libre. Las materias fecales 
con huevos de uncinaria dan origen a larvas que 
penetran por la piel de los pies descalzos. 
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de prevalencia y la intensidad del parasitismo 
es menor! En la época actual se observan 
casos ocasionales en personas O grupos proce- 
dentes de países no tropicales que visitan zonas 
endémicas y contraen esta parasitosis.!*!l 


Tratamiento 


Los benzimidazoles y el pamoato de 
pirantel son los dos anitihelmínticos 
efectivos en dosis de tres días. El tra- 
tamiento de la anemia se realiza con 
derivados del hierro por vía oral y ge- 
neralmente por tiempo prolongado. 


Debe hacerse siempre que exista la infección, 
independiente de la cantidad de parásitos que 
tenga el paciente, pues dada la larga vida de 
estos gusanos, puede presentarse algún grado 
de anemia. Esta anemia se presenta en casos 
intensos en los cuales la cantidad de parásitos 
puede ser muy grande (figura 4-42), Mencio- 
naremos a continuación los antihelmínticos a 
utilizar. 

Benzimidazoles. 


Descritos anteriormente 


en los capítulos de ascariasis y tricocefalosis. 
Como en esta última helmintiasis, la dosis re- 


Figura 4-42. Uncinariasis. Después del trata- 
miento se contaron 1547 parásitos adultos elimi- 
nados por el paciente. 
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comendada en uncinariasis es: mebendazol 
100 mg, dos veces al día por tres días, alben- 
dazol 400 mg/día por tres días y flubendazol 
200 mg/día por dos días.!*?l 

En campañas de control se usa la dosis 
única de albendazol de 400 mg o de meben- 
dazol de 500 mg. El primero es más efectivo, 
que el segundo en uncinariasis. La curación es 
de 56%, y la reducción de huevos de 98% para 
albendazol, mientras que mebendazol produ- 
ce 22% de curación, y 82% de reducción de 
huevos. !** 


Pamoato de pirantel. Las características de 
este antihelmíntico fueron descritas en el ca- 
pítulo de ascariasis. El tratamiento debe hacer- 
se durante tres días consecutivos a la dosis de 
10 mg/kg/día. Con este esquema terapéutico 
se obtiene curación de aproximadamente 80% 
o reducción de huevos alrededor de 95%. Este 
antihelmíntico no es teratogénico y su toleran- 
cia es muy buena.!**! 


Ivermectina. Aunque es efectiva para varias 
parasitosis, no tiene eficacia en uncinariasis, 1% 


Tratamiento prequirúrgico. La eliminación 
de las uncinarias antes de toda cirugía mayor, 
tiene gran importancia para corregir ese fac- 
tor productor de anemia. Este tratamiento es 
indispensable antes de efectuar una gastrec- 
tomía, pues las uncinarias que permanezcan 
en el asa intestinal ciega no podrán ser tra- 
tadas con los antihelmínticos administrados 
por vía oral. 


Tratamiento de la 'anemia. Siempre que 
haya anemia administrar sales de hierro por 
vía oral, de las cuales el sulfato ferroso es el 
más útil y económico. Aunque existen muchos 
preparados con cuhierta entérica, la forma an- 
hidra sin cubierta es muy efectiva y general- 
mente bien tolerada. 

Con dosis de 200 a 300 mg diarios de este 
medicamento, se obtiene en promedio una re- 
cuperación de 1 g de hemoglobina por sema- 
na, siempre que la causa de la hemorragia se 
haya eliminado. Para restablecer las reservas 
de hierro y debido a que no tados los pacien- 
tes uncinariásicos se desparasitan en un 100%, 
la duración del tratamiento antianémico debe 
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prolongarse por un tiempo largo. Frecuen- 
temente es necesario hacerlo durante seis 
meses, o más en los casos muy avanzados de 
anemia, cuando la hemoglobina inicial estaba 
alrededor de 5 ydL o menos, Se ha compro- 
bado que la sola administración de hierro me- 
jora los niveles de hemoglobina de pacientes 
con uncinariasis, aun cuando los parásitos no 
hayan sido eliminados. 

En el tratamiento individual de pacientes, 
el procedimiento correcto es eliminar los pa- 
rásitos con antihelmínticos, paralelamente ad- 
ministrar hierro y dieta rica en proteínas, por 
el período que sea necesario. 

El uso de hierro por vía parenteral en pa- 
cientes con uncinariasis, raramente se justifi- 
za. Tiene indicación en casos de intolerancia 
por vía oral, Las trasfusiones están contrain- 
dicadas, se justifican si el grado de anemia ha 
llegado a límites tan graves que implique pe- 
ligro de muerte, en cuyo caso se recomienda 
trasfundir eritrocitos empacados. 

El tratamiento de la anemia nutricional 
por deficiencia de ácido fólico, se requiere 
en pacientes desnutridos. En este caso es 
necesaria una buena dieta, rica en proteínas 
y vitaminas. Los alimentos ricos en hierro 
son los de origen animal: carnes, huevos y 
pescado. 
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TRICOSTRONGILIASIS 


Esta parasitosis causada por Zrichos- 
trongylus es de importancia veterina- 
ria y en los animales presenta ciclo de 
vida y patología semejantes a las de 
uncinariasis. Se considera una zoono- 
sis pero los casos humanos son poco 
frecuentes. 


Los helmintos de la superfamilia Trichostron- 
eyloidea son parásitos con similitud a las un- 
cinarias. Son propios de animales herbívoros 
y se encuentran en algunas regiones del mun- 
do, principalmente en países asiáticos donde 
son frecuentes como parásitos humanos, y 
constituyen una zoonosis, En América se han 
descrito ocasionalmente como parásitos hu- 
manos en varios países, incluyendo Colom- 
bia, en personas que conviven con animales 
bovinos u ovinos. Los casos descritos son re- 
lativamente pocos, si se comparan con otros 
helmintos propios del hombre. Es posible que 
muchos casos existan y no hayan sido diagnos- 
ticados o que se confundan con uncinariasis, 
por la similitud de los huevos. 

Dentro de la superfamilia mencionada se 
encuentran los géneros Haemonchus, Oster- 
tagia, Coopería, Nematodirus, Trichbostron- 
gyfus, etc., todos parásitos de animales que 
ocasionalmente pueden llegar al hombre. El 
gónero Trichostrongyfus comprende más de 
35 especies, varias de las cuales se han encon- 


trado en humanos, como 7 axei, T vitrinus, E 
capricola, T. colubriformis, y el más común en 
los países del Lejano Oriente, T. orientalis, El 
parásito adulto hembra mide de 5 mm a 8 mm, 
es delgada y de color rosado, con la vulva en 
el extremo posterior. El macho, más pequeño 
(4 mm a 5 mm), tiene una bursa copulatariz 
bilobulada con dos espículas, La boca de los 
parásitos no tiene órganos cortantes, Se sitúan 
en el duodeno y yeyuno, y no están adheridos 
al intestino, sino que penetran al moco pre- 
sente en este órgano (figura 4-43). 

Los huevos de Trichostrongylus son más 
largos que los de uncinaria, aproximadamen- 
te 100 u, salen en las materias fecales en es- 
tado de mórula (figura 4-44), en el exterior 
embrionan y liberan larvas que permanecen 
en el medio ambiente, preferiblemente en la 
hierba, hasta que son ingeridas por los anima- 
les susceptibles; sin hacer ciclo pulmonar. En 
el intestino delgado se desarrollan a gusanos 
adultos. La mayoría de ellos pueden ingerir 
sangre, pero los casos humanos descritos, ge- 
neralmente no presentan anemia intensa y los 
demás síntomas son inespecíficos. 

Como otros helmintos, pueden causar 
eosinofilia. En países orientales las infecciones 
intensas pueden producir síntomas digestivos 
como dolor epigástrico, náuseas y diarrea. En 
algunos casos producen anemia. Se ha usado 
pamoato de pirantel y benzimidazoles para su 
tratamiento. 


Figura 4-43. Trychostrongylus axei. Parásito 
adulto. (Cortesía Shiba Kumar Rai et al. Atlas 
of Medical Parasitology, Kobe University, Kobe, 
Japón). 


Parasitosis humanas 


Figura 4-44, Trychostrongylus. Huevo. (Cor- 
tesía Oscar Vanparis, Janssen Pharmaceutica, 
Bélgica). 


Desde el punto de vista epidemiológico 
la tricostronmgiliasis es de gran importancia 
veterinaria. Países orientales tienen regiones 
endémicas con prevalencia hasta del 70% en 
pacientes de Irán. En América Latina es de 
poca importancia en la población humana. En 
Colombia se encontró la tricostromgilosis por 
primera vez en la Guajira, en 1966. El hallaz- 
go fue de 12 casos de Tricbostrongylus sp., en 
una encuesta basada en el examen de materias 
fecales de 247 indígenas de esa península.!'! 
Esta parasitosis se ha descrito también en hu- 
manos en zonas de la región Caribe.!*! En Aus- 
tralía se informaron cinco casos en 1995, que 
fueron curados con pirantel.!% Se ha reporta- 
do también la eficacia del albendazol, suminis- 
trado en dos ocasiones, en un paciente con 
esta parasitosis." En estas dos publicaciones 
se hace referencia a la dificultad diagnóstica 
por examen coprológico, debido a la similitud 
de los huevos de uncinaria con los de 7richos- 
trongylus. 
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ESTRONGILOIDIASIS 


La estrongiloidiasis con ascariasis, tricoce- 
falosis y uncinariasis, constituye el grupo de 
nematodiasis intestinales trasmitidas por la 
tierra, de gran importancia en las zonas tro- 
picales. Es menos frecuente que las otras tres 
y tiene características biológicas especiales, 
diferentes a las otras helmintiasis intestinales. 
Presenta problemas clínicos de importancia 
en pacientes inmunodeprimidos. Esta razón 
ha hecho que adquiera gran importancia en la 
actualidad y que exista gran cantidad de publi- 
caciones sobre este tema. 

El parásito causal fue descubierto en 1876, 
en soldados que sufrían diarreas y provenían 
de Cochinchina, hoy Vietnam, por lo cual la 
parasitosis recibió el nombre de diarrea de 
Cochinchina. El parásito se llamó inicialmente 
Anguillula stercoralis, nombre que pasó a ser 
histórico. Actualmente se clasifica dentro del 
género Strongvloides. 


Agente etiológico 


La hembra parásita, partenogenética, 
de 2 mm de largo, vive en el interior 
de la mucosa del intestino delgado, 
donde produce huevos que se trasfor- 
man en larvas en la luz del intestino. 
Esta larvas en el exterior se convier- 
ten en de rhabditiformes a filarifor- 
mes, esta última infecta a través de la 
piel y hace ciclo pulmonar, 


Strongyloides stercoralis es un parásito muy 
pequeño que vive en el interior de la mucosa 
del intestino delgado, principalmente en duo- 
deno y yeyuno. El parásito macho no existe y 
se ha comprobado que la hembra tiene capa- 
cidad «de autofecundarse (partenogénesis), y 
puede vivir en el intestino hasta cinco años. 
La hembra parásita es filiforme, trasparente, 
mide aproximadamente 2 mm de largo por 50 
a de diámetro (figura 4-45). Tiene un cesófa- 
go cilíndrico que ocupa el tercio anterior del 
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cuerpo, el cual se continúa con el intestino 
que desemboca en el orificio anal, cerca del 
extremo posterior. El útero presenta frecuen- 
temente huevos en su interior y desemboca 
en la vulva entre los tercios posterior y medio 
del cuerpo. Los huevos son muy similares a los 
de uncinaria. Se encuentran en las hembras 
adultas y luego en el interior de los tejidos en 
donde éstas habitan. La presencia de huevos 
en materias fecales es muy rara, sólo acontece 
excepcionalmente, en casos de diarrea muy 
intensa, que rápidamente arrastre al exterior 
porciones de mucosa intestinal. Los huevos se 
observan también en material de biopsia intes- 
tinal y ocasionalmente en flóculos de mucosa 
obtenidos por sondaje duodenal (figura 4-46). 
Los huevos eclosionan en la mucosa intestinal 
y dan origen a la primera forma larvaria, llama- 
da rhabditiforme que sale a la luz del intestino 
delgado, es arrastrada con el contenido intes- 
tinal y eliminada al exterior con las materias 
fecales; en la tierra estas larvas se trasforman 
en otras más alargadas, que son infectantes, 
llamadas filariformes. Los dos estados larva- 
rios deben diferenciarse de los de uncinaria 
(figura 4-34 y figura 4-47). Las siguientes son 
las características morfológicas de las larvas de 
Strongyloides. 


Larva rhabditiforme. Móvil, mide aproxima- 
damente 250 u de longitud, por 15 y de «iá- 


Figura 4-45. Strongyloides stercoralis. Hem- 
bra parásita en mucosa intestinal. (Cortesía SP 
Agudelo-López, MN Montoya-Palacio. Parási- 
tos intestinales oportunistas. Teoría y Práctica. 
Biogénesis, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


Figura 4-46. Strongyloides stercoralis. Larvas 
y huevos del parásito obtenidos del contenido 
duodenal de un paciente inmunosuprimido. (Cor- 
tesía. Amanda Castaño, Facultad de Medicina, 
Univ. de Antioquia. Medellín, Colombia). 


metro (figura 4-47 y figura 4-48); extremo ante- 
rior romo con cavidad bucal corta; esófago con 
tres partes: cuerpo, istmo con anillo nervioso 
y bulbo; intestino que termina en el ano en el 
extremo posterior; primordio genital grande y 
en forma de medialuna un poco posterior a la 
mitad del cuerpo (figura 4-48). La morfología 
descrita es similar a la de uncinaria, excepto la 
cavidad bucal y el primordio genital. 


Strongyloides stercoralis 


Larva rhabditiforme 
Extremo posterior Extremo anterior  Cavidad bucal 
puntiagudo romo corta 


O EN V JOER Cuerpo 
Ano  Primordio genital Bulbo Istmo con 


grande anillo nervioso 
Esófago 
Larva filariforme 
Extremo posterior Sin cavidad 


con muesca bucal 


sin primordio 
genital 


Esófago largo 


Ano 
A sin divisiones 


Figura 4-47. Strongyloides stercoralis. Esque- 
ma de las larvas rhabditiforme y filariforme. 
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Figura 4-48. Strongyloides stercoralis. Larva 
rhabditiforme en materia fecal. Nótese el primor- 
dio genital grande (flecha) y la cavidad bucal muy 
pequeña. (Cortesía: Orihel TC, Ash LR. Parasi- 
tes in Human Tissues. Am Soc Clin Pathol). 


Larva filariforme. Muy móvil, con 500 y a 
700 u micras de largo, por 25 q de diámetro 
(figura 4-47 y figura 4-49 A); puede o no tener 
membrana envolvente; no se observa cavidad 
bucal, presenta en la parte anterior un estilete; 
el esófago es largo y llega hasta la parte media 
del parásito; el extremo posterior termina en 
una muesca, lo que constituye la principal di- 
ferencia (figura 4-49 B). 


Adultos de vida libre. Algunas larvas rhab- 
ditiformes en la tierra se pueden convertir en 
gusanos macho y hembra de vida libre; estas 
formas no parasitarias tienen morfología muy 
diferente a la hembra parásita. Miden aproxi- 
madamente 1 mm de longitud, la hembra 
muestra generalmente una hilera de huevos 
dentro del útero y la vulva está en la mitad del 
cuerpo; el macho tiene el extremo posterior 
curvo y está provisto de dos espículas copula- 
trices (figura 4-50 A y B). 


En África se conoce bien un buen número 
de casos de estrongiloidiasis humana produci- 
dos por Strongyloides fulleborni, un parásito 
de monos que se trasmite a través de huevos 
en las materias fecales y ocasionalmente de 
larvas en la leche materna. 
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Figura 4-49. Strongyloides stercoralis. A. Lar- 
va filariforme infectante con lugol; B.en el recua- 
dro se ve la extremidad posterior que termina en 
muesca. (Cortesía: LR Ash, TC Orihel, Atlas de 
Parasitología humana, Ed. Panamericana). 


Ciclo de vida 


Existen tres ciclos: directo, con infec- 
ción a partir de larvas filariformes de 
la tierra; indirecto, cuando existe la 
presencia de gusanos macho y hem- 
bra de vida libre en la tierra que pro- 
ducen larvas filariformes infectantes; 
ciclo de autohiperinfección cuando 
las larvas rhabditiformes se trasfor- 
man en filariformes infectantes den- 
tro del organismo humano. Este últi- 
mo se presenta en pacientes inmuno- 
deficientes. 


La evolución de las larvas rhabditiformes puede 
tener tres posibilidades: se trasforman a filarifor- 
mes infectantes en la tierra; originan gusanos de 
vida libre que producen nuevas generaciones 
larvarias; o se trasforman en infectantes (filarifor- 
mes) en el intestino del mismo huésped. Estas 
tres características biológicas dan origen a tres 
formas de ciclo de vida (figura 4-51). 


Ciclo directo. Las larvas rhabditiformes apa- 
recen en la materia fecal tres o cuatro sema- 
nas después de la infección, llegan al suelo 
con las materias fecales, se alimentan y mudan 
dos veces para trasftormarse en filariformes. 
Estas larvas permanecen en la parte más su- 
perficial del suelo sin alimentarse, esperando 


Figura 4-50. Strongyloides stercoralis. Parásitos de vida libre en fresco: A. Hembra; B. Macho. (Cor- 
tesía: SP Agudelo-López, MN Montoya-Palacio, Parásitos intestinales oportunistas. Teoría y Práctica. 


Ed. Biogénesis, Universidad de Antioquia). 
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Strongyloides stercoralis 


Figura 4-51. Strongyloides stercoralis. Ciclo de vida: 1.El hombre infectado expulsa larvas rhabditiformes 
en las heces(a), que se convierten en la tierra en filariformes o infectantes (b) y penetran por la piel. 2. Las lar- 
vas rhabditiformes eliminadas pueden hacer ciclo indirecto al producir gusanos de vida libre (a,b,c); de este 
ciclo se pueden también originar larvas filariformes (d). 3. Las larvas filaritormes por la circulación van a cora- 
zón, pulmones y finalmente intestino delgado. En ocasiones se puede presentar el ciclo de autoinfección (a). 


el contacto con la piel. Cuando esto sucede, 
penetran a través de ella para buscar los ca- 
pilares, y por la circulación llegan al corazón 
derecho, pasan a los pulmones, rompen la 
pared del alvéolo donde mudan para caer a 
las vías aéreas, ascienden por los bronquíolos, 
expulsados por las cilias bronquiales hasta al- 
canzar bronquios, tráquea, laringe y llegar a 


la faringe para ser deglutidas. En el intestino 
delgado penetran la mucosa y se convierten 
en parásitos hembra adultos. El período pre- 
patente en estrongiloidiasis humana es de un 
mes aproximadamente. 


Ciclo indirecto. Incluye una o varias gene- 
raciones de Strongyloides de vida libre. (fi- 
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gura 4-50 A y B) Estos se originan a partir 
de las larvas rhabditiformes que salen en 
las materias fecales, que genéticamente es- 
tán destinadas a trasformarse en la tierra en 
gusanos adultos no parásitos. Los machos y 
hembras copulan, y dan origen a huevos que 
embrionan para producir larvas rhabditifor- 
mes. Estas pueden dar de nuevo gusanos de 
vida libre, que mantienen su existencia inde- 
finidamente en la tierra. Algunas de las lar- 
vas se convierten a filariformes que invaden 
la piel y continúan el ciclo de tipo directo 
ya descrito. 


Ciclo de autoinfección. Sucede cuando las 
larvas rhabditiformes se trasforman a filari- 
formes en la luz del intestino. Éstas penetran 
la mucosa intestinal, llegan a la circulación 
y continúan el recorrido descrito en el ciclo 
directo. La trasformación a larvas filariformes 
puede suceder también en la región perineal 
y allí penetrar a la circulación. Este ciclo per- 
mite: 


1. Hiperinfección. Existe  hiperinfección 
cuando las defensas del huésped se en- 
cuentran deprimidas; en este caso hay im- 
plantación de hembras adultas en todo el 
intestino delgado, en el grueso y en pulmo- 
nes; las larvas filariformes que se producen 
en gran cantidad pueden invadir ganglios 
y vísceras. Se constituye así un cuadro de 
autohiperinfección interna grave, que en 
pacientes en malas condiciones generales 
puede ser mortal. 


2. Persistencia de la infección. La parasi- 
tosis puede persistir indefinidamente sin 
reinfecciones externas. Este mecanismo 
explica el hecho de que individuos que 
se infectaron en zonas endémicas y que 
se trasladaron a sitios en donde no puede 
adquirirse esta parasitosis, se encuentren 
infectados después de muchos años. 


En determinadas ocasiones se acepta la po- 
sibilidad de que algunas larvas permanezcan 
un tiempo largo en los pulmones, y puedan 
alcanzar allí su estado adulto para producir es- 
trongiloidiasis pulmonar. 
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Igual que en uncinariasis se producen 
lesiones transitorias en piel y pulmo- 
nes, acompañados de alta eosimo- 
filia. En intestino causa duodenitis 
con lesiones que pueden ser severas. 
La patología principal se deriva de la 
invasión visceral de las larvas cuando 
hay diseminación, especialmente en 
pacientes inmunocomprometidos. 


Debemos diferenciar claramente en esta para- 
sitosis las distintas etapas de invasión al orga- 
nismo humano, que corresponden a cuadros 
patológicos diferentes. Ellas son la invasión 
cutánea, el paso por los pulmones, el estable- 
cimiento en el intestino y la invasión de otros 
órganos.!"! 


Invasión de la piel. La penetración de las lar- 
vas filariformes a la piel, sucede principalmen- 
te en los espacios interdigitales de los pies, 
pero puede efectuarse a través de cualquier 
parte. Las lesiones que se producen son simi- 
lares a las que originan las larvas de uncinaria, 
éstas consisten en inflamación con eritema, 
exudación y prúrito que se puede infectar se- 
cundariamente.”* En algunos pacientes hay 
migración de las larvas por la piel antes de 
penetrar a la circulación, tal como sucede en 
el síndrome de migración larvaria cutánea. En 
algunos casos hay erupción urticariforme en 
varias zonas de la piel en pacientes.!*! Al sín- 
drome de migración de larvas de Strongyloi- 
des se ha llamado de “larva currens”. 


Lesiones pulmonares. La perforación de los 
alvéolos pulmonares para permitir el paso 
de las larvas de la circulación a las cavida- 
des aéreas, produce pequeñas hemorragias, 
exudados e inflamación local, con intensidad 
proporcional al número de larvas que hayan 
penetrado. Como las invasiones masivas no 
son frecuentes, lo más común es que esta eta- 
pa pulmonar sea discreta. En casos severos se 
produce bronconeumonía, broncoespasmo y 
asma,” la cual empeora con corticoesteroi- 
des.'ó La etapa pulmonar se encuentra aso- 
ciada a elevación de los eosinófilos circulan- 


tes en pacientes inmunocompetentes, pero 
ausentes en inmunocomprometidos. En la 
rara circunstancia que tos parásitos lleguen 
al estado adulto en el pulmón, las hembras 
invaden el epitelio bronquial y dan lugar a 
una inflamación local con las características 
de bronquitis O bronconeumonía. En es- 
tudíos de más de 50 autopsias de casos de 
estrongiloidiasis diseminada, los principales 
factores de riesgo fueron: terapia inmunosu- 
presosa, especialmente corticosteroides, tras- 
plantes, neoplasias hematológicas malignas, 
como mieloma múltiple, virus linfotrópicos, 
desnutrición y diabetes melitus, hipogamma- 
globulinemia e infección por VIH.04! 


Localización intestinal. Las hembras pará- 
sitas penetran a la mucosa intestinal y pro- 
ducen inflamación catarral. La intensidad de 
la patología está en relación directa con el 
número de parásitos existentes. En casos de 
parasitismo intenso, con invasión de submu- 
cosa y aun de capas musculares, se originan 
granulomas y un mayor grado de inflamación 
intestinal, incluso con ulceraciones. En los 
cortes histológicos se observan parásitos adul- 
tos, huevos y larvas (figura 4-52). Las lesiones 
se presentan con mayor frecuencia en duode- 
DO y yeyuno, pero en casos de hiperinfección 
pueden extenderse a todo el intestino delga- 
do y aun al grueso. En estos casos las lesiones 
son más extensas, pueden confluir, producir 
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Figura 4-52. Estrongiloidiasis, Biopsia duodenal, 
se observa el corte de una larva (flecha) y 2 huevos 
con blastómeros al lado derecho (flechas cortas. 
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necrosis de la mucosa y dar origen a ulccera- 
ciones, que permite el paso de bacterias a la 
circulación, con producción de septicemia.”! 
En las formas crónicas hay leucocitosis y eosin- 
ofilia circulante elevada, hasta de 60%." 


Invasión de otras vísceras. Cuando se pre- 
senta el ciclo de autoinfección con marcada 
intensidad, las larvas pueden invadir otros si- 
tios diferentes al intestino, Existe migración a 
ganglios linfáticos, pulmón, higado, cerebro, 
etc. Se presenta un infiltrado de plasmocitos, 
macrófagos, células gigantes y eosinófilos. Los 
parásitos adultos se encuentran únicamente 
en intestino y pulmón. En las infecciones se- 
veras en pacientes inmunodeficientes los cosi- 
nófilos circulantes están normales o bajos, lo 
cual es signo de mal pronóstico. En las formas 
diseminadas puede haber invasión bacteriana 
asociada que causa meningitis, endocarditis, 
abscesos, etc." 


Manifestaciones clínicas 


En la puerta de entrada por la piel 
se presenta dermatitis. En el pulmón 
las larvas producen neumonitis y en 
intestino inflamación, con úlceras 
por desprendimiento de la mucosa 
en casos severos. En pacientes in- 
munodeficientes la invasión de las 
larvas causan síndromes variados de- 
pendiendo de los órganos afectados, 
que en algunos casos llegan a ser 
graves o fatales: pulmonar, gastroin- 
testinal, renal, cerebral, ganglionar, 
etc, La principal causa de la inmuno- 
depresión en la estrongiloidiasis di- 
seminada, es el uso pronlongado de 
esteroides. 


La mayoría de los casos con Strongyloídes en 
personas inmunocopetentes no presentan sin- 
tomatología y la eosinofília es con frecuencia 
el signo que orienta para el diagnóstico.!'" 
Cuando existe sintomatología, pueden consi- 
derarse varias categorías, relacionadas con el 
punto de invasión de los parásitos y con la in- 
tensidad de la infección. 
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En pacientes inmunocompetentes. 
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Lesiones cutáneas. Los primeros sínto- 
mas causados por la invasión de las larvas 
a través de la piel, consisten en una der- 
matitis pruriginosa similar a la producida 
por larvas de uncinaria. La parte más afec- 
tada son los pies, aunque puede ser cual- 
quier otro sitio de la superficie cutánca. 
Al entrar la larva aparece un punto eríte- 
matoso o canal corto con prúrito localiza- 
do, que exuda líquido seroso, Debido al 
rascado y a la fácil contaminación, pueden 
producirse infecciones bacterianas secun- 
darías. Por la migración subepidérmica 
de las larvas se pueden presentar canales 
serpiginosos, que se observan a simple 
vista, a los que se ha dado el nombre de 
síndrome de “larva currens”, más común 
en región perianal. Se han descrito lesio- 
nes urticariformes pruriginosas, de tipo 
alérgico.!**! En la estrongiloidiasis crónica 
se pueden observar lesiones cutáneas in- 
dependientes de la entrada de las larvas, 
como púrpura, angioedema y eritroder- 
mia. tl 


Invasión pulmonar. El paso de las lar- 
vas por los pulmones produce un cuadro 
clínico de neumonitis con tos seca y ele- 
vación leve de la temperatura, en algunos 
casos se acompaña de eosinofilia.!'*! En ca- 
sos más intensos se presenta cierto grado 
de bronquitis. Este cuadro es clínicamente 
indiferenciable del observado en el sín- 
drome de Lóeffler o en cualquiera de las 
migraciones larvarias a través del pulmón. 


. Forma intestinal crónica. La localiza- 


ción de los parásitos en el intestino trae 
como consecuencia la presencia de sínto- 
mas a nivel del duodeno o yeyuno. Estos 
son principalmente dolor epigástrico, a 
veces agudo, con sensación de punzada 
o de ardor, similares a los que se obser 
van en úlcera péptica o en otras formas 
de duodenitis. Esta sintomatología epi- 
gástrica acompañada de elevada cosino- 
filia es base suficiente para hacer pensar 
en estrongiloidiasis en pacientes de zonas 
endémicas. Además de los síntomas des- 
critos, se presenta con alguna frecuencia 
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náuseas, vómitos, anorexia y diarrea; esta 
última es acuosa y abundante, a veces al- 
ternada con constipación. Es importante 
anotar que la intensidad de esta sintoma- 
tología está en proporción al número de 
parásitos existentes.!'”! 


En pa- 


cientes inmunodeficientes se presenta dise- 
minación de la parasitosis a vísceras (ciclo de 
autohiperinfección),!% que origina síndromes 
variados que pueden ser graves y aun fatales. 
Los principales son: 


UN 


Síndrome pulmonar. En esta forma clí- 
nica la sintomatología pulmonar es más 
grave que en los inmunocompetentes.!'*! 
Cuando los parásitos permanecen por más 
tiempo en el pulmón y llegan a adultos, se 
constituye la estrongiloidiasis pulmonar, 
con francos síntomas de bronquitis o bron- 
coneumonía, disnea, hemoptisis e intensa 
expectoración. Este cuadro puede desen- 
cadenar accesos de asma, que se agravan 
con el uso de corticoesteroides.!””'! Se 
puede presentar falla respiratoria aguda o 
embolismo pulmonar.!*! En estos casos es 
común la infección bacteriana secundaria 
que agrava la sintomatología, la cual puede 
desencadenar septicemia, especialmente si 
se han usado corticoesteroides.!'“! 


Síndrome gastrointestinal. La invasión 
masiva de intestino delgado, grueso y oca- 
sionalmente del estómago produce sínto- 
mas digestivos muy acentuados, Hay do- 
lor abdominal, diarrea, anorexia, náuseas, 
vómito.!'"**! La diarrea es persistente, hay 
interferencia con la absorción de elemen- 
tos nutritivos y por consiguiente enflaque- 
cimiento e hipoproteinemia. En estas cir- 
cunstancias, la duodenitis crónica puede 
mostrar imágenes radiológicas, caracteri- 
zadas por espasticidad y pliegues irregu- 
lares. Se puede presentar íleo paralítico, 
obstrucción intestinal y hemorragia.!'” In- 
cluso puede observarse peritonitis con un 
cuadro clínico de abdomen agudo. Se des- 
criben casos graves con gastritis, esofagitis 
y colitis de tipo pseudomembranoso. 


3. Otras vísceras afectadas. La invasión de 
las larvas a otras vísceras u Órganos en ca- 
sos de hiperinfección, produce una sinto- 
matología de acuerdo a los sitios afectados. 
Se conoce la presencia de hepatitis granu- 
lomatosa y compromiso de vísceras tan 
variadas como riñón, corazón, páncreas, 
tiroides, paratiroides, próstata y cerebro. A 
la sintomatología causada por la invasión 
parasitaria se agrega el cuadro clínico pro- 
pio de la enfermedad que está induciendo 
el estado de inmunodeficiencia. Con fre- 
cuencia, en los casos de enfermedad grave, 
la estrongiloidiasis, que actúa como una 
infección oportunista, contribuye a un des- 
enlace fatal.!'"! 


Causas predisponentes a la hiperinfección 
Las causas desencadenantes de hiperinfección 
por Strongyloides son muy variadas y están 
relacionadas principalmente con la deficiente 
inmunidad mediada por células. Entre los me- 
dicamentos, el principal grupo son los corticoes- 
teroides, seguidos por agentes citotóxicos y me- 
dicamentos inmusupresores en trasplantes. 19451 

El mecanismo por el cual los esteroides 
son la principal causa del síndrome de hiper- 
infección parece ser que estos medicamentos 
tienen un componente similar al que nor- 
malmente producen los parásitos para que 
las larvas rhabditiformes pasen a filariformes 
que son las que invaden los tejidos. Las enfer- 
medades que causan inmunodeficiencias son 
muy variadas, entre las cuales mencionare- 
mos varios tipos de leucemia, enfermedad de 
Hodgkin, linfomas y carcinomas entre las ma- 
lignas. Enfermedades renales crónicas como 
glomerulonefritis, síndrome nefrótico, uremia 
y en pacientes con trasplantes de Órganos, En- 
fermedades crónicas debilitantes como desnu- 
trición avanzada, tuberculosis, lepra, sífilis ter- 
ciacia y otras de origen variado como irradia- 
ción total del cuerpo, quemaduras extensas, 
alcoholismo crónico, lapus eritematoso sisté- 
mico, etc. Es también importante mencionar 
que se ha observado hiperintección en casos 
de hipogammaglobulinemia con función notr- 
mal de células T, lo cual indica que también 
es importante la deficiencia de la inmunidad 
humoral.!?2! 

No esta esclarecida la relación del sindrome 
de hiperinfección por Strongyloides y el sida. 
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Se han reportado varios casos fatales, algunos 
de ellos en América Latina,!2* en los cuales se 
encontraban presentes los dos síndromes. En 
África, donde las dos enfermedades son fre- 
cuentes, no se incluye la estrongiloidiasis den- 
tro de las parasitosis oportunistas en sida.1+*4% 

Inicialmente en el Japón y luego en otros 
países incluyendo América Latina, se ha en- 
contrado relación entre la prevalencia de 
estrongiloidiasis y el virus HTIV-1 de la para- 
paresia espástica tropical. La prevalencia de 
Strongyloides es mayor en los portadores de 
este virus. La IgE de estos pacientes es baja y 
cuando existe asociación del virus con el pa- 
rásito, la IgE se presenta aún más baja. Esta 
disminución de IgE puede ser la explicación 
para que los Strongyloídes permanezcan ma- 
yor tiempo y produzcan más autoinfecciones 
en portadores de H'TLV-1. En varios estudios 
se ha encontrado la relación de las dos infec- 
ciones y se ha concluido que la estrongiloidia- 
sis es más invasora o es fatal en los portadores 
del virus, 120-281 


Complicaciones 

Las principales complicaciones se deben a in- 
vasión bacteriana secundaria, probablemente 
porque las lesiones intestinales permiten la 
invasión de las bacterias al torrente circulato- 
río o porque las larvas llevan en su superficie 
o en sus heces esas bacterias. Los principales 
síndromes de origen bacteriano son: meningi- 
tis, endocarditis, neumonía, colecistitis y peri- 
tonitis. Las principales causas de muerte son: 
choque, insuficiencia respiratoria, bronconeu- 
monía y septicemia. 


Inmunidad 


Este parásito desencadena respuesta 
elevada de eosinófilos en pacientes 
inmunocompetentes, pero no en in- 
munocomprometidos. Produce an- 
ticuerpos específicos mo protectores 
útiles para el diagnóstico serológico. 
Los pacientes con HTIV-1 tienen ma- 
yor propensión a desarrollar esta pa- 
rasitosis. 


La localización tisular de $. stercorealis y la mi- 
gración de sus larvas por la circulación llevan 
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al huésped a tener gran contacto con el pará- 
sito. En los tejidos se desencadena respuesta 
inflamatoria, especialmente con eosinófilos 
locales y aumento de la eosinofilia periférica 
en casos que no presenten deficiencias inmu- 
nitarias. Estas células y la elevación de la IgE 
se relacionan con la defensa a esta parasitosis. 

En pacientes inmunodeficientes con di- 
seminación de esta parasitosis, se han en- 
contrado disminuidos los niveles de IgE y de 
gammaglobulinas, además de bajos recuentos 
de eosinófilos en sangre.!* Los eosinófilos tie- 
nen capacidad de destruir larvas de helmintos 
in vitro, y se cree que la interacción de estos 
eosinófilos y la IgE, es necesaria para prevenir 
la diseminación de las larvas de Strongyloides, 
La baja eosinofilia en pacientes inmunocom- 
petentes, no representa un factor que favorez- 
ca la diseminación de los parásitos. 

La presencia de anticuerpos específicos 
lgG aumentados, se encuentra en casos de 
estrongiloidiasis con o sin inmunosupresión. 
Estos anticuerpos no representan capacidad 
protectora para la diseminación, ni son indica- 
dores de la severidad de la infección. Su iden- 
tificación es útil para el diagnóstico. 

En pacientes con hiperinfección masiva se 
ha podido demostrar depresión de linfocitos T 
en las áreas paracorticales de los ganglios lin- 
fáticos y ausencia de formación de granulomas 
alrededor de las larvas en los tejidos. Las caán- 
sas predisponentes a la hiperinfección, rela- 
cionadas con la presencia de inmunodeficien- 
cía, fueron mencionadas antes. Los pacientes 
con HTIV-1 tienen niveles altos de interferón 
gama, lo cual disminuye las interleucinas: IL-4, 
IL-S, IL-13 y la [gE, moléculas importantes en 
las defensas contra Strongyloides, 59 


Diagnóstico 


Un examen coprológico directo tiene 
una sensibilidad muy baja, por lo cual 
se debe hacer repetidamente o utili- 
zar métodos de concentración, culti- 
vos, separación de larvas, examen del 
contenido duodenal y en las formas 
diseminadas, estudio de esputo y 
biopsia intestinal. Son útiles las prue- 
bas serológicas como ELISA e immu- 
nofluorescencia. 
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Clínicamente puede sospecharse la estrongi- 
loidiasis en casos que presenten síntomas de 
duodenitis con dolor en el epigastrio, asocia- 
do a elevada cosinofilia circulante. El diag: 
nóstico diferencial debe hacerse con otras 
enfermedades que produzcan duodenitis, 
cosinofilia, diarrea y malabsorción intestinal; 
entre este grupo debe incluirse el “sprue” 
tropical. Sospechar también esta parasitosis 
en pacientes de zonas endémicas que estén 
recibiendo esteroides por tiempo largo o que 
sufran enfermedades que den origen a inmu- 
nosupresión y en quienes se presente diarrea 
o síntomas pulmonares. Es necesario tener en 
cuenta que en pacientes inmunodeficientes 
la cosinofilia generalmente no está elevada. 
En estos casos el gran polimorfismo clínico 
requiere diagnóstico diferencial con muchas 
enfermedades. 

El método más utilizado para confirmar 
el diagnóstico es el hallazgo de las larvas en 
materia fecal, líquido duodenal, esputo o en 
tejidos. El examen coprológico corriente no 
revela la presencia de ellas en todos los casos, 
a pesar de existir la parasitosis. Esto se debe 
a la localización tisular de los parásitos, cuyas 
larvas no caen de manera constante a la luz 
intestinal. 


Exámenes coprológicos. Es conveniente 
hacer estudios seriados de materias fecales, 
pues en la estrongiloidiasis la irregularidad 
en la salida de las larvas dificulta el diagnós- 
tico, a diferencia de las otras helmintiasis ya 
estudiadas. Se ha demostrado que un solo 
examen coprológico es negativo en 25% de 
los pacientes con estrongiloidiasis,!%'! por 
esta razón se recomienda hacer tres o más 
exámenes coprológicos y pruebas diagnósti- 
cas adicionales que se mencionan posterior- 
mente. No se utiliza el recuento de larvas 
para determinar el grado de intensidad de la 
infección debido a esa irregularidad y los re- 
sultados se informan: positivo o negativo. En 
esto se diferencia de las otras geohelmintiasis 
en las cuales se hace recuento de huevos en 
materias fecales. 141 


Métodos de concentración. Son recomen- 
dables y mejoran la posibilidad de encontrar 
larvas, cuando los exámenes directos son ne- 
garivos. El de formol éter de Ritchie es el más 


recomendado, en el cual se observan las larvas 
inmóviles en el sedimento.!*% 


Cultivos. Un método sencillo es la mezcla 
de la materia fecal con carbón molido estéril 
y arena, que se mantiene húmedo a tempera- 
tura ambiente. Este cultivo permite obtener 
larvas filariformes y gusanos adultos de vida 
libre. Es más eficiente y recomendable el culti- 
vo en agar (método de Arakaki o sus modifica 
ciones). Detecta el 96% de los casos positivos, 
su eficiencia es 60% mejor que los otros méto- 
dos.!5*%% La metodología se describe en el ca- 
pítulo de Técnicas de Laboratorio. Los surcos 
de Strongyloides soa con curvas suaves, hacia 
delante y en forma de látigo, diferentes a los 
de uncinarias, como se describe en esta para- 
sitosis, Los surcos más gruesos son produci- 
dos por gusanos adultos de Strongyloides. Le 
siguen en grosor los de larvas de uncinarias y 
los más delgados son producidos por larvas de 
Strongyloides, 


Separación de larvas. Se recomienda el 
método de Baermann, mezclando la mues- 
tra fecal con carbón estéril y poniéndola en 
contacto con agua tibia en un embudo. Este 
procedimiento tiene la ventaja de usar abun- 
dante muestra fecal. Otro método útil es el de 
Harada Mori, usando un papel de filtro con 
la muestra fecal, cuyo extremo libre de mate- 
ria fecal se mantiene en un tubo con agua. La 
comparación de estos dos métodos ha demos- 
trado que el de Baermann es más eficiente. 


Contenido duodenal. En material duodenal 
aspirado con sonda, pueden encontrarse lar- 
vas al examen microscópico. Raramente se re- 
curre a este procedimiento en remplazo de los 
exámenes mencionados por las dificultades 
que presenta su ejecución, pero si los exáme- 
nes con materia fecal son negativos, se justifica 
el estudio del contenido duodenal. Cuando se 
examina bilis obtenida por aspiración duode- 
nal, tener siempre en cuenta la posibilidad de 
hallazgo de las larvas de Strongyfoides. Es útil 
la cápsula de Beal o Enterotest”, consistente 
en una cuerda de nylon que se ingiere en una 
cápsula de gelatina.1' Los procedimientos 
mencionados son descritos con detalle en el 
capítulo de Técnicas de laboratorio. 


Parasitosis bumanas 


Endoscopia y biopsia. La observación endos- 
cópica revela las siguientes alteraciones de la 
mucosa duodenal: edema, decoloración, man- 
chas critematosas y hemorragias.!* La biopsia 
de mucosa intestinal puede revelar no sólo la 
presencia de larvas sino también de huevos y 
parásitos adultos (figuras 4-47, 4-48 y 4-49). 
Por ser un método complicado, su uso se jus- 
tificaría en casos muy especiales o con fines 
de investigación. De todas maneras debe pen- 
sarse en el posible hallazgo de estos parásitos 
cuando se examina al microscopio el material 
de biopsia obtenido de intestino delgado. 


Esputo. En pacientes con diseminación de la 
parasitosis e invasión pulmonar, el examen 
del esputo en fresco o con lugol muestra las 
larvas móviles (figura 4-53). Preparaciones co- 
loreadas con gram o Ziehl-Neelsen requieren 
examinarse a pequeño aumento, para buscar 
fas larvas.100-11 


Métodos inmunológicos. El más útil es el 
ELISA en suero, utilizando antígenos del pa- 
rásito humano, más comúnmente larvas fila- 
riformes obtenidas de cultivos. La positividad 
es de 80% a 90% y revela la presencia de IgG 
específica, la cual existe en el suero de pa- 
cientes con estrongiloidiasis, bien sean inmu- 
nocompetentes o inmunosuprimidos. En los 
casos positivos por ELISA, los exámenes co- 
prológicos demuestran la presencia de larvas 
en únicamente el 50%. Por el contrario, en los 


Figura 4-53. Strongyloides stercoralis. Larva 
en esputo de un paciente con estrongiloidiasis di- 
seminada. (Cortesía: Amanda Castaño, Universi- 
dad de Antioquia, Medellín, Colombia). 
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confirmados por la presencia de larvas en la 
materia fecal, la sensibilidad de la prueba de 
ELISA es de 97%.1'2 Tanto para ELISA, como 
para inmunofluorescencia indirecta (1FI) se 
utilizan secciones de tejidos con Strongyloi- 
des stercoralis, Strongyloides ratti o Stron- 
gyvloides venezuelensís, pues existe reacción 
cruzada entre ellos; también se usan antígenos 
de estos parásitos para la prueba de ELISA y el 
Western Blot.1'*** De uso menos frecuente es 
la hemaglutinación indirecta y la radioalergo- 
absorbancia (RAST), que miden la IgE espe- 
cífica; este método y la determinación de IgE 
total, demuestran su aumento en el 90% de los 
casos en inmunocompetentes pero no en los 
inmunodeficientes. Una nueva técnica basada 
en el sistema de inmunoprecipitación de la 
luciferasa, aumenta la sensibilidad y especifici- 
dad del diagnóstico de estrongiloidiasis,!"l Se 
ha estudiado una prueba cutánea de hipersen- 
sibilidad inmediata preparada con larvas de $. 
stercoralis.0 

En aquellos pacientes que van a ser some- 
tidos a terapia inmunosupresiva, incluyendo 
los que recibirán trasplantes de órganos, es 
importante utilizar al máximo los métodos de 
laboratorio, para detectar una posible estron- 
giloidiasis y hacer el tratamiento previamente. 

Una investigación en Brasil encontró que 
tanto ELISA como I[Fl, fueron positivas entre 
1% y 3% en niños inmunocompetentes, mien- 
tras que esa positividad fue de 8% a 12% en 
inmunosuprimidos, de los cuales la mayoría 
presentaban enfermedades malignas, y los 
otros desnutrición, VIH positivo y sida.!**l 


Epidemiología y control 


Es más frecuente en zonas rurales, es- 
pecialmente en personas que no usan 
zapatos, pero también se presenta en 
las ciudades en quienes contaminan 
las manos con tierra. La prevalencia, 
aunque no es muy alta, tiene impor- 
tancia en pacientes inmunosuprimi- 
dos en los que la infección puede per- 
manecer por años y pueden causar 


patologías graves. 


La estrongiloidíasis predomina en las zo- 
nas rurales de los países tropicales, aunque 


172 


se encuentran casos en otras regiones del 
mundo. (951 Las características del parásito, 
de reproducirse dentro del intestino, sin 
necesidad de reinfección externa, permite 
que algunas personas que han adquirido la 
parasitosis en países tropicales, y se trasla- 
dan a otros lugares donde no existe, puedan 
conservar los parásitos por muchos años. La 
capacidad de reproducción en la tierra, con 
formación de generaciones de gusanos de 
vida libre, que pueden mantener infectada 
una zona determinada por mucho tiempo o 
de manera permanente, constituye una Caá- 
racterística epidemiológica exclusiva de esta 
parasitosis. 

La prevalencia en las zonas tropicales va- 
ría mucho según las regiones y los estudios 
realizados. En algunos lugares se han encon- 
trado focos hiperendémicos con frecuencia 
hasta del 50%. Los alcohólicos tienen una 
predisposición mayor a la parasitosis debido 
a las deficiencias inmunológicas, y a la mayor 
exposición a la infección por las deficientes 
condiciones higiénicas. En Brasil se encon- 
tró que la prevalencia en alcohólicos era de 
33.3%, mientras que en un grupo control 
fue de 5.5%.1*l En Colombia y otros países 
de América Latina, las encuestas realizadas 
revelan porcentajes entre 5% y 10% de la po- 
blación. Esta cifra es generalmente inferior, si 
los estudios se basan solamente en exámenes 
coprológicos directos. Los métodos de con- 
centración, cultivos o procedimientos de se- 
paración de larvas, aumentan los índices de 
prevalencia. 

El mecanismo de infección con Strongyloi- 
des es muy similar al de uncinaria, Las larvas 
filariformes penetran por la piel, por lo cual la 
población más afectada es la que vive descalza 
en zona rural. Los métodos de prevención son 
los mismos expuestos en uncinariasis, todos 
tendientes a disminuir la contaminación de la 
tierra con materias fecales y el contacto de esta 
tierra contaminada con la piel humana. 

Como se mencionó, los mecanismos para 
solucionar esta situación son muy complejos 
y comprenden tal variedad de aspectos, que 
sólo con el mejoramiento general de condicio- 
nes de vivienda, educación, nivel económico, 
etc., se podrá obtener la franca disminución o 
la desaparición de ésta y de las otras parasito- 
sis que se adquieren de la tierra. 


En los países desarrollados se ha aumen- 
tado el interés por la estrongiloidiasis, por 
el creciente número de casos observados en 
pacientes inmunodeficientes, por el frecuente 
uso de esteroides por tiempo prolongado, y 
por el mayor número de trasplantes de órga- 
nos que requieren el uso de medicamentos 
inmunosupresores.!*! Soldados prisioneros en 
Asia, durante la guerra de Viernam, han man- 
tenido la parasitosis en Estados Unidos hasta 
por 30 años. La frecuente migración de perso- 
nas de países tropicales, a los no tropicales es 
factor epidemiológico de consideración, pues 
se conocen casos de persistencia de la parasi- 
tosis hasta por 30 años, después de haber sa- 
lido de la zona endémica, y sin posibilidad de 
sufrir reinfección. 

Se ha descrito la transmisión entre homo- 
sexuales y se ha informado sobre la posible 
infección a partir de perros. Estos animales 
son huéspedes ocasionales y se han utilizado 
como modelos experimentales de esta parasi- 
tosis cuando reciben corticoesteroides. 

Los casos de estrongiloidiasis diseminada 
en pacientes con sida son pocos en relación 
con la alta frecuencia de otros agentes opor- 
tunistas. En la literatura inglesa se habían pu- 
blicado únicamente 14 casos hasta 1994.11 Un 
estudio realizado en Brasil (1999), encontró 
que la prevalencia de estrongiloidiasis en pa- 
cientes con sida, fue de 4.5%, comparada con 
1,4% en población general.1**%!l Los casos de 
estrongiloidiasis diseminada en casos con sida 
parecen tencr una relación coincidencial más 
bien que una asociación como una parasito- 
sis oportunista, por lo cual el CDC de Estados 
Unidos excluyó la estrongiloidiasis como ceri- 
terio de sida.!*'! 

Una correlación epidemiológica bien es- 
tablecida existe entre estrongiloidiasis y el 
HTIY-L; cuando se asocian las dos infecciones 
hay más tendencia a que la parasitosis sea dise- 
minada. Se ha postulado fa teoría de que la in- 
fección viral disminuye las defensas del hués- 
ped necesarias para prevenir la diseminación 

de Strongyloides, (1954 

Los tratamientos comunitarios periódicos, 
utilizados en el control de las otras nemato- 
diasis, no son efectivos en estrongiloidiasis, 
pues las dosis únicas utilizadas no curan esta 
parasitosis. 


Parasitosis bumanas 


Tratamiento 


La ivermectina es el tratamiento de 
preferencia, aunque ya se informó re- 
sistencia, en los que es necesario usar 
el tiabendazol, antihelmíntico que en 
la mayoría de los países es de uso ve- 
terinario. 


Todo caso de estrongiloidiasis requiere trata- 
miento, y su curación comprobada parasitoló- 
gicamente, debido a lá posibilidad del ciclo de 
autoinfección y a las consecuencias de la hi- 
perinfección, especialmente en los pacientes 
inmunodeprimidos, 


TIvermectina. Es el mejor tratamiento. Este an- 
tihelmíntico es una lactona macrocíclica deriva- 
da de Streptomyces avermilitis, que actúa pro- 
duciendo parálisis de los helmintos por antago- 
nismo con el ácido gamaminobutírico (GABA). 
Es de gran utilidad en medicina veterinaria, en 
el tratamiento de filariasis humana y algunos 
artrópodos como Pediculus y Sarcoptes. En es- 
trongiloidiasis se obtienen curaciones de 88% a 
100%, con dosis de 200 ug/kg en una sola torna 
durante dos días." También puede usarse 200 
Ag, en dos ocasiones, con dos semanas de inter 
valo." En casos de intolerancia de la vía oral o 
imposibilidad de absorción por esta vía, se ha 
utilizado una suspensión de ivermectina por 
enema, con buenos resultados.!”! Existe infor 
mación de fracaso con el medicamento en un 
paciente con linfoma no-Hodking e infección 
por HTIV-1, el cual fue tratado por vía oral 
con la dosis recomentada. Por no haber cura- 
ción recibió el medicamento intramuscular en 
dos veces, con un mes de diferencia a pesar 
de ello, en evaluaciones posteriores, se en- 
contraron nuevamente larvas en materia fecal 
y esputo, por lo cual se hizo tratamiento con 
tiabendazol, 25 mg/kg cada 12 horas, con me- 
joría.*lLa presentación de la ivermectina para 
uso humano es en gotas al 0,6%, con lo cual 
se obtiene una dosificación práctica de 1 gota/ 
kg de peso, lo que equivale a 150 — 200 ¿g/kg. 


Tiabeudazol. Este antihelmíntico era el más 


utilizado anteriormente. La dosificación re- 
comendada es 25 mg/kg/ día, durante tres 
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días. En casos graves de autoinfección, la 
dosis debe aumentarse a 50 mg/kg/día y el 
tratamiento prolongarse por diez días o más 
si es necesario. La dosis diaria debe subdivi- 
dirse en tres a cuatro tomas después de co- 
midas. Esta última observación es de impor- 
tancia para disminuir los síntomas de intole- 
rancia que frecuentemente aparecen. Estos 
síntomas son más acentuados cuando se usa 
la dosis única de 50 mg/kg, recomendada 
por algunos autores; en orden de frecuencia 
son: mareo, náuseas, vómito, cefalea, dolor 
abdominal y diarrea. Estos síntomas desapa- 
recen espontáncamente y son leves cuando 
se usa la dosis de tres días, Entre una terce- 
ra parte y la mitad de los pacientes tratados 
con tiabendazol, se presenta uno o varios 
de los síntomas enumerados, Como efectos 
tóxicos graves se han informado unos pocos 
casos de eritema multiforme y síndrome de 
Stevens-Johnson. Se conocen algunos casos 
fatales de origen tóxico. Químicamente el 
tiabendazol es 2-(4-tiazolil)-benzimidazol, 
un compuesto insaboro, que se absorbe 
del intestino rápidamente y se elimina por 
la orina. También se absorbe a través de la 
piel. Su mecanismo de acción no es bien co- 
nocido, pero se ha comprobado que actúa 
con predilección en el interior de los teji- 
dos contra parásitos adultos y formas larva- 
rias. Infortunadamente el tiabendazol no 
se encuentra en forma comercial para uso 
humano en muchos países. En ellos exis- 
ten preparaciones para uso veterinario, las 
cuales se han utilizado en la parasitosis hu- 
mana observando la dosificación adecuada. 
Estudios comparativos entre ivermectina y 
tiabendazol han demostrado las ventajas del 
primero de ellos. Queda entonces el tiaben- 
dazol como un recurso terapéutico en casos 
de ineficiencia de la ivermectina.!**! 


Albendazol. Este benzimidazol, de amplio 
espectro antihelmíntico, tiene efectividad mo- 
derada en estrongiloidiasis. En nuestra expe- 
riencia la dosis de 400 mg/día por tres a seis 
días, ha curado solamente la tercera parte de 
pacientes inmunocompetentes. En inmuno- 
deficientes ha sido necesario usar 800 mg/día 
por seis días, para curar la mitad de los casos. 
En estudios comparativos de albendazol e in- 
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vermectina, se obtuvo curación en 83% en los 
que recibieron ivermectina y 38% de los tra- 
tados con albendazol, diferencias con signifi- 
cancía estadística." En estudio de 301 niños 
con estrongiloidiasis, la dosis única de 200 ug; 
kg de ivermectina curó 83%, mientras que al- 
bendazol a la dosis de 400 mg por día, durante 
tres días, curó 45%, 144 
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OXIURIASIS 


La oxiuriasis o enterobiasis es una helmintia- 
sis más frecuente en niños que en adultos, 
de muy amplia distribución en el mundo y 
con gran tendencia a diseminarse directa- 
mente de persona a persona, sin pasar por 
la tierra. 


Parasitosis bumanas 
Agente etiológico 


El parásito hembra se observa a sim- 
ple vista en la región perianal o en la 
ropa interior, el tamaño es aproxima- 
damente 1 em. de longitud, de color 
blanco y un extremo puntiagudo. Los 
huevos de 50 g de largo, tienen un 
lado aplanado, son trasparentes y ge- 
neralmente contienen la larva móvil. 


Oxyuris vermicularis o Enterobius vermicu- 
larís, es un gusano pequeño y delgado de co- 
lor blanco. La hembra mide aproximadamente 
1 cm de longitud (figura 4-54), con el extre- 
mo posterior recto y muy puntudo (de ahí su 
nombre popular: gusano en alfiler [del inglés, 
pinworn]. Esta última característica morfológi- 
ca es muy típica y suficiente para el reconoci- 
miento del parásito a simple vista, lo cual debe 
ser tenido en cuenta, pues es frecuente que 


Figura 4-54. E. vermicularis, parásitos adultos 
a pequeño aumento. (Cortesía: Oscar Vanparis, 
Janssen Pharmaceutica, Bélgica). 
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Parasitosis bumanas 


los pacientes lo lleven para el diagnóstico, ob- 
tenido de las ropas o de la piel perineal de las 
personas infectadas. Al microscopio se ve un 
ensanchamiento bilateral de la cutícula en el 
extremo anterior, a manera de aletas (figura 
4-55). Alo largo del cuerpo y bilateralmente, 
existen dos engrosamientos de la cutícula en 
forma de aristas triangulares, características 
de este nemátodo, especialmente cuando se 
observa en cortes trasversales. La envoltu- 
ra externa es muy trasparente y permite ver 
el esófago con un bulbo prominente (figura 
456 A), gue se continúa con el intestino, el 
cual desemboca cerca del extremo posterior. 
El aparato genital es muy desarrollado, y en 
estado de gravidez se observa el útero com: 
pletamente lleno de huevos, ocupando casi la 
totalidad del cuerpo del parásito hembra. El 
útero tiene dos ramas que confluyen en una 
vagina y vulva, que sale al exterior un poco 
por delante de la mitad del cuerpo (figura 4-56 
BB). El macho mide la mitad de la hembra (0.5 
cm), tiene el extremo posterior curvo, provis- 
to de una espícula copulatriz y raramente se 
encuentra, pues muere después de la cópula y 
es eliminado con las materias fecales. 

Los huevos son blancos, trasparentes, con 
un lado aplanado, por lo cual tienen una for- 
ma similar a la letra D, cuando se obseryan en 
una posición que muestre el lado plano (figu- 


ra 4-57). Si esto no sucede, se ven en forma 
ovalada. Poseen doble membrana, y desde el 
momento que salen están muy evolucionados, 
por lo cual es frecuente observarlos con larva 
en su interior. Su tamaño es de aproximada- 
mente 50 y de longitud. por 25 uy de ancho. 


Ciclo de vida 


Las hembras salen a través del ano, 
depositan los huevos en la piel de 
región perianal; se forman las larvas 
en su interior, y son infectantes direc- 
tamente por vía oral a través de las 
manos o de la ropa. En el intestino se 
convierten en parásitos adultos y se 
localizan en el colon. 


El ciclo de vida de los oxiuros tiene caracte- 
rísticas muy especiales, debido a que la hem- 
hra sale por el ano del paciente a depositar 
los huevos en la región períanal (figura 4-58). 
Esos huevos son infectantes por vía oral a las 
seis horas, sin necesidad de caer a la tierra. 
Los parásitos adultos viven en el intestino 
grueso. Después de copular los machos son 
climinados y las hembras forman los huevos, 
aproximadamente 10.000, que llenan total- 
mente el útero, el cual ocupa prácticamente 


Figura 4-55. Enterobius vermicularis: A. Parásito adulto hembra, nótese en la extremidad anterior 
con aletas laterales irasparentes y el extremo posterior en forma de alfiler. Cortesía: Oscar Vanparis, 
Janssen Pharmaceutica, Bélgica); B. Parásito macho, más pequeño que la hembra con extremo pos- 
terior romo. (Cortesía: LA Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana). 
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Figura 4-56. Enterobius vermicularis: A. Parte anterior donde se ve el bulbo esotágico (flecha gran- 
de) y dilataciones cuticulares en el extremo anterior (flechas cortas); B. Extremo posterior de la hembra 
grávida en forma de alfiler, se observan gran cantidad de huevos. (Cortesía: GD Schmidt, LS Robens, 


Foundations of Parasitology. The CV Mosby Co). 


Figura 4-57. E. vermicularís, huevos con un 
lado aplanado. (Cortesía: Oscar Vanparis, Jans- 
sen Pharmaceutica, Bélgica). 


toda la cavidad del parásito simulando un saco 
de huevos. En estas circunstancias se produce 
la migración de la hembra al exterior a través 
del ano. Por medio de una sustancia pegajosa, 
el parásito se adhiere a la piel y se arrastra por 
ella, dejando una hilera de huevos que perma- 
necen adheridos. Si no se produce vaciamien- 
to completo, se introduce de nuevo por el 
ano para salir posteriormente. Si queda vacía 
muere en el exterior, lo que facilita que el pa- 
ciente la observe. Los parásitos hembra viven 
aproximadamente tres meses. La razón por la 
cual se produce la migración al exterior no se 
conoce completamente, pero se cree que sea 
por requerimiento de oxígeno. La salida de los 
gusanos puede hacerse en cualquier momen- 
to, pero es más frecuente durante la noche, 
posiblemente debido a la mayor relajación 
muscular del paciente. 

Los huevos en la piel, en las ropas o en 
el polvo, pueden permanecer por yarias se- 
manas, siempre que haya humedad, pues la 
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Figura 4-58. E.vermicularis. Ciclo de vida: 1.El paciente ingiere los huevos infectantes, es frecuente 
la auto-infección. 2. Los huevos liberan las larvas, las cuales se trasforman en adultos en el intestino 
grueso. 3. Los huevos puestos en la región perianal contaminan la ropa. 4. En el exterior los huevos no 
embrionados (a) forman larvas rápidamente (b). 5. La infección es generalmente familiar. 


desecación los mata rápidamente. El método 
más frecuente de infección es por las manos. 
Durante el rascado se acumulan debajo de las 
uñas y allí permanecen para reinfectar al mis- 
mo huésped o pasar a otros. Las piyamas o la 
ropa de cama, son también frecuente origen de 
infección, especialmente para niños que convi- 
ven íntimamente o que duermen en la misma 
cama. El polvo de las habitaciones se ha incri- 
minado como posible fuente de infección, aun 
por inhalación y posterior deglución. 
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Después de ingerido el huevo embriona- 
do, la larva se libera en el intestino delgado, 
pasa al grueso y se desarrolla a adulto. El 
proceso total del ciclo dura de dos a cua- 
tro semanas, y la longevidad de la hembra 
es corta, generalmente de tres meses. En 
el intestino los parásitos se adhieren muy 
débilmente a la mucosa por medio de sus 
labios, o se sostienen con la ayuda de sus 
aletas anteriores, pero no son capaces de 
herir o de penetrar. Algunos autores han de- 


fendido la teoría de la retroinfección, según 
la cual algunas larvas que se han liberado en 
la región anal, pueden volver directamente 
al recto y de ahí al colon, donde se convier- 
ten en adultos. 


Patología y patogenia 


En el colon no se fijan mi penetran 
en la mucosa intestinal. La patogenia 
se deriva de la migración de los pa- 
rásitos por el ano o de la invasión a 
los genitales y ocasionalmente a vís- 
ceras. 


No existen lesiones anatomopatológicas carac- 
terísticas producidas por los oxiuros. La migra- 
ción de los parásitos adultos por la piel, a dife- 
rentes sitios puede desencadenar una reacción 
inflamatoria local, agravada por infecciones 
secundarias, o por lesiones traumáticas por el 
rascado. Si la migración se hace a órganos in- 
ternos, los gusanos adultos o los huevos pue- 
den actuar como cuerpos extraños y dar origen 
a granulomas que pueden estar localizados en 
órganos genitales femeninos.!'*! La invasión de 
los parásitos a la vagina, causa vulvovaginitis. 
Ocasionalmente pueden llegar hasta el útero y 
causar hemorragia,!*! peritoneo,'*! apéndice,!*! 
hígado, ovario, l etc. Las hembras de oxiuros 
en el colon pueden causar colitis eosinofílica.!* 
Se describió un caso de Enterobíus en el tejido 
subcutáneo de pared abdominal." En cortes 
histológicos de tejidos que presentan parásitos 
adultos, éstos se reconocen por las estructuras 
del gusano y por la presencia de dos salientes 
laterales simétricas, de forma triangular, que 


corresponden a los cordones longitudinales 


en la cutícula (figura 4-59). 


Manifestaciones clínicas 


Generalmente son leves y se presen- 

tan principalmente en niños. Consis- 

ten en prúrito y sensación de cuerpo 

extraño en la región anal. La invasión 

genital puede original un proceso in- 
- flamatorio con secreción. 


Parasitosis Ínmmanas 


Figura 4-59. Enterobius vermicularis. Corte 
histológico de apéndice con el parásito adulto. 
En medio de la necrosis se observa el parásito 
con un par de prominencias triangulares que co- 
rresponden a los cordones longitudinales en la 
cutícula. (Cortesía: Alejandro Vélez, Hospital Pa- 
blo Tobón Uribe, Medellín, Colombia). 


En el caso de la oxiuriasis, como en la mayoría 
de las parasitosis intestinales, las infecciones 
leves producen muy poca o ninguna sintoma- 
tología, Por lo general la intensidad de los sín- 
tomas está en relación directa con el grado de 
infección parasitaria. 

La oxiuriasis es más frecuente en niños 
que en adultos, por lo cual la sintomatología 
que describiremos a continuación se refiere 
principalmente a los primeros. Podemos divi- 
dir los síntomas causados por los oxiuros en 
varios grupos: 


Por acción mecánica. La principal molestia 
causada por estos helmintos se origina en la 
salida y entrada por el ano de los parásitos 
hembra, principalmente durante la noche, lo 
que causa prúrito, ligero dolor o sensación de 
cuerpo extraño. La invasión a la uretra feme- 
nina puede ser causa de enuresis en niños.!'” 
Si el número de parásitos es grande y la migra- 
ción perianal frecuente, la rasquiña puede ser 
intensa e interferir con el sueño o con las ac- 
tividades normales del día. Como conseccuen- 
cia de lo anterior, el rascado puede originar 
excoriaciones de la piel y posibles infecciones 
secundarias. Hay también irritación de la re- 
gión anal por la causa anotada anteriormente. 
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Parasitosis bununas 


Invasión genital. En las mujeres, principal- 
mente en niñas que padecen intensa oxiuria- 
sis, los parásitos adultos que salen a través del 
ano pueden invadir vulva y vagina y producir 
irritación o infección. La entrada de hongos y 
bacterias, secundaria a Ja invasión parasitaria, 
así como la inflamación que los gusanos mis- 
mos pueden producir, originan flujo vaginal. 
Por esta razón es importante obtener también 
muestras de la región vulvar, cuando se sos- 
pecha la posibilidad de vulvitis o vaginitis por 
oxiuros, utilizando el método de la cinta engo- 
mada que se describe más adelante. El escozor 
genital y el rascado frecuente, se han descri- 
to como posibles causas de alteraciones en el 
comportamiento sexual en niñas.!!* 


Alteraciones del comportamiento. Las altera- 
ciones de la conducta que se pueden presentar 
son secundarias a las molestias mecánicas que 
producen los parásitos, bien sea en región anal 
o en el aparato genital de las niñas. El prúri- 
to hace que los niños pierdan atención en la 
escuela, que se despierten durante la noche, 
que sientan preocupación ante otras personas 
que los observan rascándose las regiones anal 
y genital. Se puede desarrollar una tendencia a 
la masturbación, debido a estímulo sexual oríi- 
ginado por la picazón. Otros síntomas que el 
público atribuye a éstos u otros parásitos, como 
rasquiña nasal, chasquido de dientes, enuresis 
nocturna, etc., no tienen relación directa con 
el parasitismo, aunque sí pueden relacionarse 
con las alteraciones sicológicas. 


Reacciones alérgicas. En el caso de la oxiu- 
riasis, el prúrito y la inflamación en regiones 
anal o genital, pueden ser debidos a una sen- 
sibilización local al parásito o sus productos. 
Neo se encuentran manifestaciones alérgicas 
generalizadas ni eosinofilia. 


Infecciones secundarias, Tanto en la piel peri- 
neal, como en la and o genital, el rascado puede 
producir excoriaciones que se infectan secunda- 
riamente. Cuando hay invasión genital, algunas 
bacterias pueden ser arrastradas con los parási- 
tos a vagina y aun a útero, trompas o peritoneo. 


Localizaciones ectópicas. Se han descrito en 
peritoneo, pared de intestino, apéndice cecal, 
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ovario, hígado, pulmón, etc., cuando por mi- 
graciones de los parásitos se localizan en estos 
órganos. Merece especial interés la invasión 
apendicular que puede ser causante o coadyu- 
vante en casos de apendicitis, !* 71 ¿ 


Diagnóstico 


Puede hacerse por la identificación 
de parásitos hembra adultos en la re- 
gión perianal, o por la observación de 
huevos obtenidos por el método de la 
cinta engomada trasparente, aplicada 
en la zona perianal o genital. 


El diagnóstico clínico diferencial se hace prin- 
cipalmente con las entidades causantes de 
prúrito anal, y algunas veces genital en el sexo 
femenino. Generalmente, cuando en niños 
se presenta prúrito en área genital o anal, es 
debido a oxiuros, mientras que en los adultos 
esta causa es menos frecuente. En ellos puede 
ser producida por fisuras, hemorroides, aler- 
gias o problemas inflamatorios de ano y recto; 
en las mujeres adultas el prúrito genital es de- 
bido a candidiasis, tricomoniasis, infecciones 
vaginales, uJergias, eto. 

El diagnóstico de laboratorio de la oxiu- 
riasis se hace generalmente por el hallazgo 
de los huevos en la región perianal, perineal 
o vulvar, utilizando el método de la cinta 
engomada trasparente (figura 4-60), que fue 
descrito originalmente por Graham!''! (ver 
capítulo de Técnicas de laboratorio). Las 
muestras se toma en Jas mañanas, preferi- 
blemente antes de defecar y sin previo lava- 
do de la región perianal. Las cintiflas deben 
observarse al microscopio el mismo día, uti- 
tizando el condensador bajo, para dar mc- 
jor contraste, pues los huevos son blancos y 
muy trasparentes (figura 4-61). Es necesario 
adquirir buena experiencia en este examen 
de laboratorio, para encontrar los casos con 
pocos huevos y para evitar un diagnóstico 
errado, al confundirlos con artificios que se 
pueden ver en la cinta. Para mayor seguridad 
en el diagnóstico, se recomienda repetir el 
examen varias veces en días diferentes, pues 
la salida de los parásitos hembra a través del 
ano, no es siempre constante o regular. La 


Parasitosis bumanas 


- Figura 4-60. E. vermicularis. Método de Graham o de la cinta engomada. 1. Se utiliza: a) bajalen- 
guas; b) cinta engomada trasparente; c) portaobjetos. 2. Pegar el portaobjetos al bajalenguas con el 
extremo plegado de la cinta. 3. Extender la cinta por el portaobjetos hasta el otro extremo del bajalen- 
guas. Así queda la preparación para guardarla. 4.En el momento de usarla, levantar la cinta y llevarla 
a la parte posterior del bajalenguas. 5. Así queda expuesta la superficie pegante por ambos lados del 
bajalenguas. 6. Posición del paciente. 7. Toma de muestra. 8. La cinta regresa al portaobjetos, se alisa 
y se separa del bajalenguas. 9. Preparación lista para mirarla al microscopio. 


positividad aumenta cuando el número de 
muestras por paciente es mayor. Cuando hay 
restos de materias fecales en la región pe- 
rianal, se encuentran con frecuencia huevos 
de otros parásitos o protozoos intestinales. 
Para el método de Graham no es necesario 
que haya restos fecales en la piel, esto más 
bien interfiere con el examen. 


Bl examen coprológico corriente usado para 
el diagnóstico de otros parásitos intestinales, no 
es efectivo para el diagnóstico de oxiuros. En 
pacientes con esta parasitosis se encuentran 
huevos en las materias fecales en aproximada- 
mente 5%. Esto implica que si se confía única- 
mente en el examen coprológico, pasarán sin 
diagnosticar el 95% de los casos de oxiuriasis. 
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Figura 4-61, Enterobius vermícularis. Nume- 
rosos huevos vistos al microscopio, muestra to- 
mada por el método de Graham con cinta tras- 
parente, 


A veces el paciente mismo o la madre, en- 
cuentra los gusanos en la ropa interior, piya- 
mas o en la piel perianal o perineal. La simple 
observación permitirá la identificación, al ob- 
servar los gusanos con las características mor- 
fológicas ya descritas. 


Epidemiología y control 


Es una parasitosis de distribución 
geográfica amplia que no requiere el 
paso de los huevos del parásito a tra- 
vés de la tierra. Predomina en niños y 
se disemina con facilidad entre ellos 
en el ambiente familiar, escolar, etc. 
El aseo persoual, lavado de ropas y la 
quimioterapia preventiva son las me- 
didas de control recomendadas. 


La oxiuriasis es una de las parasitosis más cos- 
mopolita, debido a que no requiere condicio- 
nes ambientales propicias, pues la transmisión 
es directa de persona a persona sin necesidad 
de la intervención del suelo. Se presenta en to- 
dos los climas, niveles sociales y económicos. 
Entre los esquimales se han presentado por- 
centajes de positividad hasta de 60%; en gru- 
pos de niños pobres de Washington entre 30% 
y 50%, en Cuba de 12% a 28%,!'len Perú de 
42% a 74%,1'! en Chile; en 1995, un estudio 
en 2666 personas estudiadas con el método 
de Graham en cinco ocasiones, encontró 6,1 
% en menores de dos años; 20,9 % entre dos 


y seis años, 35,2 % entre seis y quince años 
y 15,2 % en mayores de esta edad.!'*! En Tur- 
quía en el año 2005 la prevalencia entre 2029 
niños de escuelas primarias, fue el 15,6 %.!'* 
En Colombia, 1958, fue de 51% en niños esco- 
lares.!*l Otro estudio en el mismo país, en el 
año 2007, en 72 niños de un hogar infantil, en 
los que se utilizó el método de Graham seria- 
do y duplicado, encontró una positividad de 
32,9%.!'"l Estas cifras tan disímiles dependen 
de las características de los grupos estudiados 
y al número de muestras examinadas. 

En las zonas tropicales cálidas, donde los 
niños viven con poca ropa y en frecuente con- 
tacto con el agua (quebradas, ríos, mar, etc.), 
la prevalencia es menor, a diferencia de las 
regiones frías, en las cuales el ambiente cerra- 
do, la gran cantidad de ropa y el baño poco 
frecuente, favorecen la diseminación de los 
OXIuros. 

En los últimos años la oxiuriasis ha dismi- 
nuido en la mayoría de los países tropicales, 
posiblemente por el amplio uso de antihel- 
mínticos. Su prevalencia es mayor en zonas 
urbanas que rurales, debido al hacinamiento 
en familias pobres. 

No hay inmunidad a los oxiuros que au- 
mente con la edad del huésped y que dé lugar 
a resistencia en los adultos. Existen factores 
que favorecen la diseminación de este parásito 
en los niños; la edad más afectada es la escolar 
entre dos y quince años. No se encuentran di- 
ferencias en relación con raza O sexo, 

Las condiciones higiénicas deficientes, el 
hacinamiento en dormitorios, la deficiencia en 
lavado de manos, limpieza de uñas, cambios 
de ropa y la ausencia de baño, son factores 
que favorecen la presencia de esta parasitosis. 
La manera más frecuente de contaminación es 
a través de las manos. 

Los niños frecuentemente se rascan dirco- 
tamente la región anal, lo cual permite que los 
huevos del parásito se adhieran a los dedos y 
a las uñas. También es frecuente la disemina- 
ción a través de ropas; cuando se encuentra 
la infección en un paciente es recomendable 
hervirlas antes de ser usadas de nuevo. Se han 
recomendado las piyamas cerradas y enteras, 
que no permitan la introducción directa de los 
dedos en la zona perianal. 

La limpieza ambiental es muy importante 
en la prevención, porque se ha demostrado la 


transmisión de los huevos del parásito a través 
del polvo. Debe también tenerse cuidado en 
el asco de manos y la preparación de los ali- 
mentos. La transmisión a través de inodoros, 
los que se contaminan cuando se sienta una 
persona infectada, se evita con el lavado y lim- 
pieza. Este último mecanismo de transmisión 
está comprobado para los oxiuros, por lo cual 
en algunas regiones han recibido el nombre 
de "gusanos de los asientos”. 

Con la aparición de los nuevos antihelmín- 
ticos utilizables para tratamientos en grupos se 
ha facilitado la eliminación de esta parasitosis, 
El control por medios terapéuticos ha dado bue- 
nos resultados y parece ser un método práctico. 


Tratamiento 


Los medicamentos de elección son 
los benzimidazoles y el pamoato de 
pirantel, los que son muy efectivos a 
dosis única. Frecuentemente es nece- 
sario tratar el grupo famliar o escolar. 


La oxiuriasis, por ser una parasitosis de muy 
fácil diseminación en grupos, debe diagnosti- 
carse y tratarse en todas las personas expues- 
tas, Los medicamentos que se usan en la actua- 
lidad son las siguientes: 


Benzimidazoles. Albendazol a dosis única 
de 100 mg en menores de dos años y 400 mg 
en mayores de esta edad, repetidos a las dos 
semanas, alcanza una curación del 100%.1'0! 
Mebendazol a dosis única de 100 mg cura, el 
95% de los casos y se recomienda repetirlo a 
las dos semanas, debido a la frecuencia de las 
reinfecciones.!'*! 


Pamoato de pirantel, Este medicamento, ya 
descrito en ascariasis y uncinariasis, se utiliza 
ala dosis de 10 mg/kg en una toma única. Con 
este tratamiento se obtienen curaciones de al- 
rededor del 96%. El pirantel se ha utilizado en 
tratamientos comunitarios por su fácil admi- 
nistración, buena tolerancia y efectividad. Para 
embarazadas es de elección el pirantel.119-0 


Ivermectiva. Se ha encontrado efectiva a la 
dosis de 200 ug, repetida diez días después. !*'! 
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Parasitosis intestinales por 


céstodos 


r tremátodos 


*  Céstodos intestinales 

+ Teniasis por Taenía solium y Taenia 
saginata 

»  Teniasis por Taenía asiatica 

+  Difilobotriasis 

+  Himenolepiasis y Dipylidiasis 


Los céstodos y los tremátodos son gusanos 
aplanados, que pertenecen al filo Platyhelmin- 
thes. En este capítulo nos referimos principal- 
mente a los céstodos, pues en la parte final, 
y de manera breve mencionaremos los pocos 
tremátodos que se alojan en el intestino. La 
gran mayoría de estos tremátodos son tisula- 
res y se tratan en el capítulo 13. 


CÉSTODOS INTESTINALES 


Se fijan a la mucosa del intestino del- 
gado por un órgano llamado escólex, 
que posee ventosas o ganchos. Tienen 
cuerpo segmentado, y los segmentos 
se denominan proglótides. Son pla- 
nos, hermafroditas y se reproducen 
por huevos. 


Los céstodos son parásitos aplanados, com- 
puestos por un órgano de fijación llamado es- 
cólex y un cuerpo e estróbilo constituido por 
segmentos, llamados proglótides, en forma de 
cadena. El escólex, que es más pequeño que 
el resto del cuerpo, es frecuentemente deno- 
minado cabeza, pero no desempeña funciones 
de tal, solamente es un órgano fijador que po- 
see una prominencia llamada rostelo, vento- 


*  Raillictiniasis 

+  Cestodiasis por Inermicapsifer 
+  Tremátodos intestinales 

- Bibliografía 

» Referencias bibliográficas 


sas O ganchos, en cuyo extremo posterior o 
cuello se forman los proglótides nuevos. La 
presencia o no de los ganchos, el número y 
forma de las ventosas, son características dife- 
renciales de cada especie, 
Los proglótides son más jóvenes en cuanto 
más cerca estén del escólex. Los más inma- 
duros no tienen características morfológicas 
definidas, los maduros poseen Órganos sexud- 
les masculinos y femeninos, aparato excretor 
y sistema nervioso rudimentario. El número 
de proglótides varía grandemente, así como 
la longitud de los parásitos, que puede ser de 
pocos centimetros a 10 m. Los últimos progló- 
tides son grávidos, y constituyen esencialmen- 
te un saco de huevos, pues están formados por 
un útero muy agrandado que los contiene en 
gran cantidad. En algunas especies estos pro- 
glótides se desprenden en el intestino y salen 
al exterior, son musculados y pueden tener 
movimiento propio; al desintegrarse en el me- 
dio externo liberan gran cantidad de huevos 
infectantes. En otros no sucede esto, sino que 
los huevos salen a través de un poro genital al 
intestino y se mezclan con las materias fecales. 
La forma, tamaño y características morfológi- 
cas de los proglótides, sirven para diferenciar 
las distintas especies. 

Los céstodos no poscen sistemas digesti- 
vo ni circulatorio, por consiguiente las fun- 
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ciones de nutrición las hacen por absorción 
directa de los materiales digeridos que se 
encuentran en el intestino del huésped. El 
sistema osmoregulador y excretor se hace 
por medio de células especiales llamadas 50- 
lenocitos o células en llama, comunes a todos 
los plathelmiíntos. En los céstodos existen 
además, canalículos en todos los proglótides, 
que convergen en otros mayores, los cuales 
terminan en grandes canales dorsales y ven- 
trales, a todo lo largo del cuerpo, por donde 
circula líquido, que finalmente sale al exte- 
rior. 

Poseen también un sistema neuromuscular 
que permite el movimiento del parásito com- 
pleto, del escólex y de los proglótides indepen- 
dientemente, aun cuando se encuentren suel- 
tos en el intestino o en el exterior. Para esto 
poseen varias capas musculares, ganglios y cor- 
dones nerviosos a lo largo del cuerpo. 

El aparato reproductor está muy desarro- 
llado. En los proglótides maduros se encuen- 
tran Órganos completos de ambos sexos (her- 
mafroditas) y puede presentarse cópula entre 
proglótides: unos actuando como machos y 
otros como hembras. 

Viven adheridos a la pared intestinal por el 
escólex. Se consigue una eliminación comple- 
ta del parásito Únicamente cuando este escó- 
lex se ha desprendido en cuyo caso el parásito 
es eliminado del organismo; de otro modo se 
continuará el crecimiento a partir de nuevos 
proglótides formados en la parte delgada o 
cuello. Algunos tienen ciclos de vida relatí- 
vamente complejos, en los que intervienen 
huéspedes intermediarios, mientras que otros 
pueden transmitirse directamente de persona 
a persona por ingestión de hbuevos.!* 


Los principales céstodos que afectan al 
hombre son: céstodos grandes como Taenía 
solivón, Taenia saginata y Dipbyllobotbrium. 
Céstodos medianos y pequeños: Hymenolepis 
nana, Hymenolepis diminuta y Dipvlidium 
Ccaninum, 


El hombre sufre invasión por formas lar- 
varias de algunos céstodos, en cuyo caso es 
huésped intermediario ocasional y no trasmite 
el parásito. Las parasitosis causadas por estas 
formas son consideradas en el capítulo sobre 
parasitosis tisulares por larvas de helmintos, 
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ellas son: cisticercosis, por larvas de 7. soliun; 
hidatidosis, por larvas de Ecbinococcts; espar- 
ganosis, por larvas de diferentes especies de 
Dipbyllobotbrium; cenurosis, por larvas de 
Taenia serialis (Multiceps multiceps). 


TENIASIS POR TAENTA SOLIUM Y 
TAENIA SAGINATA 


Agentes etiológicos 


Estos parásitos tienen forma de cin- 
ta segmentada, de varios metros de 
longitud y se alojan exclusivamente 
en el intestino delgado del hombre. 
Los proglótides terminales se llaman 
grávidos por estar llenos de huevos y 
son las formas infectantes. Las dos di- 
ferencias principales entre E. solium y 
IT saginata son: la presencia de gan- 
chos y ventosas en el escólex de la pri- 
mera y sólo ventosas en la segunda. 
Los proglótides grávidos de T' solium 
tienen menos de 12 ramas laterales y 
los de T saginata tienen más de 12. 
Los hueyos son iguales en ambas es- 
pecies. 


T. solia y E saginata viven en el intestino 
delgado, principalmente yeyuno, adheridas 
por el escólex. A simple vista los parásitos son 
aplanados y se observan como una cinta blan- 
ca o amarillosa con un extremo más delgado 
que corresponde al escólex (figura 5-1), del 
tamaño de una cabeza de alfiler, de 1-2 mm de 
diámetro. Los proglótides grávidos terminales 
se desprenden y salen espontáneamente o 
mezclados con las materias fecales. Estos pro- 
glótides tienen movimiento de contracción y 
alargamiento, más pronunciado en Z sagina- 
ta, lo que les permite desplazarse lentamente, 
El contenido de ellos es esencialmente el úte- 
ro ramificado lleno de huevos, que son redon- 
deados o ligeramente ovalados, de aproxima- 
damente 30 y a 40 u de diámetro, con doble 
membrana gruesa y radiada que le da semejan- 
za a una Planta, son de color café y presentan 
en su interior el embrión hexacanto u oncos- 
fera, con tres pares de ganchos. Los huevos 


Figura 5-1. Taenia solium o Taenía saginata. 
Apariencia macroscópica del parásito adulto en 
donde se ven los proglótides. La flecha muestra 
el scólex seguido del cuello. (Cortesía: Shiba Ku- 
mar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe 
University, Kobe, Japón). 


inmaduros están rodeados de una membrana 
trasparente de dos a tres veces su diámetro. 
Estos huevos son iguales morfológicamente 
para las dos especies (figura 5-2). Este huevo 
está protegido por una cápsula gruesa que 
le permite sobrevivir por tiempo largo en el 
medio ambiente. Al microscopio electrónico 
se aprecia en detalle las estructuras del huevo 
(figura 5-3). 


Figura 5-2. T. solium o T. saginata. Huevo, se 
observan los ganchos del embrión hexacanto. 
(Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen Pharma- 
ceutica, Bélgica). 
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Figura 5-3. Taenia solium. Huevo al microsco- 
pio de barrido. La parte externa es la cápsula (C), 
en su interior está la oncosfera (O). (Cortesía: 
Juan Pablo Laclette, Departamento de Inmuno- 
logía, Instituto de Investigaciones Biomédicas, 
UNAM, México). 


En el escólex se observan al microscopio 
las cuatro ventosas en ambas tenias, y en T 
solium el rostelo provisto de una doble co- 
rona de ganchos en número aproximado de 
30 (figura 5-4). T saginata carece de ganchos 
(figura 5-5); el escólex se continúa con un cue- 
llo delgado, el cual se va ensanchando hasta 
alcanzar el tamaño de 1 cm, en los proglótides 
inmaduros. Le siguen los proglótides madu- 


Figura 5-4. Taenia solium. Escólex con una 
corona de ganchos y las 4 ventosas. (Cortesía: 
OPS-OMS). 
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Figura 5-5. Taenía saginata. 
Escólex con 4 ventosas y sin ganchos. 


ros, un poco más anchos que largos y en la 
parte terminal del parásito están los grávidos 
que son tres veces más largos que anchos. Las 
principales diferencias para el diagnóstico de 
las dos especies se enumeran a continuación. 


Taeníia solium. Escólex con cuatro ventosas y 
un rostelo con corona doble de ganchos (figu- 
ra 5-4). Proglótides grávidos con menos de 12 
ramas uterinas principales a cada lado (figura 
5-6). Menor tamaño (hasta 5 m) y menor nú- 
mero de proglótides (hasta 1.000). 

Los proglótides grávidos salen solos con 
menos frecuencia, en cambio se observa eli- 
minación de porciones de estróbilo con la de- 
fecación. 


Figura 5-6. Taenia sollum. Proglótide con me- 
nos de 12 ramas uterinas laterales primarias. 
(Cortesía. Oscar Vanparis, Janssen Pharma- 
ceutica, Bélgica). 
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Presenta tres lóbulos ováricos en los pro- 
glótides maduros y carece de esfínter vaginal. 


Taenia sagínata. Escólex con cuatro vento- 
sas sin rostelo ni ganchos (figura 5-5). Progló- 
tides grávidos con más de 12 ramas uterinas 
principales a cada lado (figura 5-7). Mayor ta- 
maño (hasta 10 m) y mayor número de progló- 
tides (hasta 2.000). 

Los proglótides grávidos se eliminan por 
el ano con más frecuencia y salen espontánea- 
mente, sueltos y con movimiento activo. 

Presenta 2 lóbulos ováricos en los progló- 
tides maduros y posee esfínter vaginal. 


Ciclos de vida 


El hombre es el único huésped de- 
finitivo de T. solium y T. saginata y 
aloja los parásitos adultos en el in- 
testino delgado. Estas dos tenias tie- 
nen huéspedes intermediarios que se 
infectan con los huevos y desarrollan 
larvas (cisticercos) en los tejidos: 
cerdos para T. solium y ganado vacu- 
no para T. saginata. La cisticercosis 
humana es producida sólo por 7; so- 
lium, al ingerir huevos. 


El hombre es el único huésped definitivo 
natural para estas dos tenias, las cuales se 
adquieren al ingerir carne cruda o mal co- 
cida, infectada por cisticercos (figura 5-8). 


Figura 5-7. Taenía saginata. Proglótide grávido 
con más de 12 rama uterinas laterales primarias 
a cada lado. (Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen 
Pharmaceutica, Bélgica). 
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Figura 5-8. Taenia solium. Cisticercos en un cerdo infectado: A. Cisticercos en la carne. La ingestión 
de estos cisticercos en carne cruda o mal cocida produce la teniasis intestinal; B. Corazón del cerdo 


con abundantes cisticercos. 


Los pacientes parasitados eliminan progló- 
tides por el ano, espontáneamente o con las 
materias fecales. Cuando caen a la tierra se 
desintegran, y liberan los huevos en el sue- 
lo. Raramente salen los huevos en el intes- 
tino y son eliminados con las deposiciones. 
Los huevos son infectantes inmediatamente 
salen, sin necesidad de embrionar en la tie- 
rra. Cuando son ingeridos por animales que 
actúan como huéspedes intermediarios, los 
embriones hexacantos se liberan en el intes- 
tino delgado, penetran la pared de éste, y 
por la circulación van a localizarse en diver- 
sos sitios del organismo, principalmente en 
los músculos estriados. La larva forma una 
membrana trasparente y origina un quiste 
que tiene en su interior líquido y escólex. 
Este quiste se llama cisticerco, el cual al ser 
ingerido por el hombre, en carne cruda o 
mal cocida, evagina el escólex en el intes- 
tino delgado (figura 5-9). Éste se adhiere a 
la mucosa, forma proglótides y da origen a 
la tenia adulta, la cual es generalmente única 
de donde se derivó el nombre popular de so- 
litaria. A pesar de lo anterior se han descrito 
ocasionalmente infecciones múltiples. El 
período prepatente en el hombre es de dos 
a tres meses. 

Para T solium el huésped intermedia- 
rio principal es el cerdo (figura 5-10 y figura 
5-11). En algunas circunstancias la persona 
puede ingerir esta carne cruda (figura 5-12). El 
cisticerco de Y solium es ovalado, mide 5 mm 
de ancho y 10 mm de largo, posee un escólex 
invaginado con ventosas y ganchos. 


Para T. saginata actúan como huéspedes 
intermediarios los animales vacunos (figura 
5-13). El cisticerco de esta tenia es similar al de 
T. solium pero no tiene ganchos en su escólex. 
T. saginata no produce cisticercosis humana. 

Los cisticercos de ambas especies, en los 
huéspedes intermediarios, pueden vivir varios 


Figura 5-9. Taenía solium. Cisticercos evagi- 
nados en el intestino del paciente, los extremos 
delgados corresponden al escólex. 
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Taenia solium 
(Cisticercosis y teniasis) 


Parasitosis humanas 


Figura 5-10. Taenia solium. Ciclo de vida: 1. El hombre adquiere el parásito adulto al comer carne de 
cerdo infectada, cruda o mal cocida. 2. El cisticerco da origen a la tenia adulta en el intestino delgado. 
3. Los proglótides grávidos salen en las materias fecales en pequeñas cadenas. 4. Los huevos se 
liberan en el medio ambiente. 5. El cerdo se infecta al ingerir huevos y proglótides. 6. Los cisticercos 
se desarrollan en los músculos del cerdo. 7. Los huevos en el medio ambiente son también infectan- 
tes para el hombre. 8. Las personas ingieren estos huevos con alimentos, aguas, manos, etc. 9. Los 
huevos dan origen a larvas en el intestino delgado, las cuales migran por la circulación a diferentes 
vísceras. 10. En los tejidos las larvas forman los cisticercos. 


años; al morir se degeneran, se fibrosan y ter- 
minan por calcificarse. Los parásitos adultos 
en el intestino humano pueden vivir muchos 
años, en algunos casos hasta 20. 
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Patología y patogenia 

El parásito se fija al intestino delgado por me- 
dio de las ventosas en las dos tenias y además 
por ganchos en T. solium. La patología que 


Figura 5-11, Taenia solium. Cerdos peridomici- 
liarios en zona rural en donde el suelo está conta- 
minado con materias fecales humanas. La familia 
de esta vivienda estaba parasitada por 7. solium. 
(Cortesía: Sergio Franco, Universidad Pontificia 
Bolivariana, Medellín, Colombia). 


Figura 5-12. Taenia solium. Niños comiendo car- 
ne cruda de cerdo en un matadero clandestino. 
(Cortesía: Sergio Franco, Facultad de Medicina, 
Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Co- 
lombia). 
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causa la tenia en su estado adulto es muy es- 
casa; puede producir irritación mecánica en 
la mucosa intestinal y rara vez reacción infla- 
matoria. Ocasionalmente se ha descrito obs- 
trucción intestinal tanto del intestino delgado 
como del grueso.!él La patología causada por 
las larvas de T. solium en el hombre, será tra- 
tada como cisticercosis en el capítulo sobre 
Parasitosis tisulares por larvas de helmintos. 


Manifestaciones clínicas 


La molestia principal anotada por los 
pacientes es la eliminación de seg- 
mentos (proglótides), que cuando sa- 
len espontáneamente causan prúrito 
y sensación de cuerpo extraño. 


La mayoría de las personas con teniasis intesti- 
nal, son asintomáticas. La manifestación clíni- 
ca más importante es la sensación de cuerpo 
extraño anal y el prúrito, debido a la salida de 
los proglótides, especialmente de T. saginata. 
En infecciones por 7! saginata es más frecuen- 
te que los proglótides se deslicen por la región 
perineal, muslos y piernas, adheridos a la piel; 
en su recorrido dejan a veces un material le- 
choso muy rico en huevos. Esta eliminación 
de proglótides es el signo más importante 
en estas teniasis."! Los síntomas digestivos, 
atribuidos a teniasis, como dolor abdominal, 
retortijones, meteorismo y náuseas, son muy 
inespecíficos y es difícil establecer si son pro- 
ducidos por el parásito o por otras causas. En 
casos de teniasis, por T. solium, que presenten 
convulsiones u otras manifestaciones neuro- 
lógicas, pensar en la posibilidad de una cisti- 
cercosis concomitante. La observación de los 
fragmentos del parásito y el saber que aloja en 
su intestino una tenia de gran tamaño, alerta 
al paciente para atribuirle síntomas muy varia- 
dos, más por asociación que por mecanismo 
real de patogenicidad. A esto se debe que se 
hayan establecido creencias populares, y aun 
publicaciones médicas, sobre una gran varie- 
dad de síntomas no producidos por la tenia- 
sis, como: aumento o disminución del apetito, 
pérdida de peso, síntomas digestivos inespecí- 
ficos, reacciones alérgicas o tóxicas, etc. 
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Parasitosis humanas 


Taenia saginata 


Figura 5-13. Taenía saginata. Ciclo de vida: 1. La infección se adquiere por comer carne infectada, 
cruda o mal cocida, de ganado vacuno. 2. El cisticerco da origen a la tenia adulta, en el intestino del- 
gado. 3. Los proglótides grávidos salen espontáneamente por el ano y liberan huevos al desintegrarse. 
4. El ganado vacuno se infecta al ingerir los huevos. 5. En los músculos se desarrolan los cisticercos. 


Diagnóstico 


Se hace principalmente por el exa- 
men macroscópico de los proglóti- 
des, lo cual permite diferenciar las 
dos especies. El examen coprológico 
es poco eficiente como método de 
diagnóstico pues, los huevos que se 
observan son iguales para las dos es- 
pecies. También existe la posibilidad 
de hacer el diagnóstico por métodos 
inmunológicos y moleculares. 


q 


Observación macroscópica. La orientación 
principal para el diagnóstico se basa en la ob- 
servación por parte del paciente, de los frag- 
mentos (proglótides), que salen espontánea- 
mente, o en las materias fecales. Al contraerse 
cambian de tamaño y forma; si se dejan dese- 
car, disminuyen mucho de tamaño y su iden- 
tificación es difícil. Se recomienda recogerlos 
y mantenerlos en agua hasta que puedan exa- 
minarse. Para esto se agrega un poco de áci- 
do acético con el fin de aclararlos. Al tamizar 
las materias fecales a través de una malla, se 
pueden recuperar proglótides. El método más 


simple para clasificar la especie, se basa en el 
número de ramas uterinas principales, que sa- 
len a cada lado del conducto uterino central 
del proglótide grávido, que son menos de 12 
en T. solium y más de 12 en T saginata (figu- 
ra 5-6 y figura 5-7). Esta diferenciación es útil 
para fines prácticos, pero se debe advertir que 
no es absolutamente segura. 

La observación de estas ramas uterinas 
puede hacerse en fresco entre dos láminas 
de vidrio, para lo cual es de ayuda un lente 
de mano o el microscopio estereoscópico. Es 
frecuente que los pacientes observen la elimi- 
nación de proglótides, los cuales deben ser re- 
cogidos y llevados al laboratorio (figura 5-14). 
Pueden hacerse coloraciones especiales que 
tiñen las ramas uterinas, lo cual permite una 
mayor seguridad en la clasificación de especie. 
Para que el número de ramas pueda observar- 
se bien, es necesario que los proglótides sean 
grávidos, de otra manera no podrá diferenciar- 
se entre las dos especies, a no ser por estudios 
muy cuidadosos de proglótides maduros, que 
con coloraciones especiales revelan la presen- 
cia del tercer lóbulo ovárico en 7. solium o del 
esfínter vaginal en T. saginata. Se ha utilizado 
la electroforesis para estudiar extractos de las 


Figura 5-14. Taenia. Proglótides expulsados por 
un paciente que son enviados al laboratorio para 
examinarlos e identificar la especie. 
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dos tenias, con el fin de hacer la diferenciación 
de especie. 

El diagnóstico de especie se dificulta en 
muchas ocasiones por la irregularidad en la 
eliminación de los proglótides o porque éstos 
no tengan sus ramas uterinas bien diferencia- 
das. Se estima que si un paciente ha eliminado 
la mayor parte del cuerpo de la tenia, pero ha 
conservado el escólex con los proglótides más 
jóvenes de su cuello, se requieren tres meses 
para que elimine de nuevo fragmentos grávi- 
dos. Este es, por consiguiente, el tiempo que 
se requiere controlar a los pacientes, después 
del tratamiento, para tener certeza de curación. 


Observación microscópica. El examen de 
materia fecal es importante para observar ma- 
croscópicamente la presencia de fragmentos y 
para identificar los huevos en el microscopio. 
No confiar en este último estudio como méto- 
do único, pues es frecuente que no se obser- 
ven huevos al examen coprológico, aunque el 
paciente tenga el parásito en su intestino. El 
método de concentración de formol-éter es re- 
comendable, por la posibilidad de que existan 
huevos en poca cantidad. Los huevos de T so- 
lium y T. saginata son indiferenciables entre 
sí. La posibilidad de diferenciación utilizando 
la coloración de Ziehl-Neelsen es defendida 
por algunos autores, quienes han encontrado 
que se tiñen de rojo los huevos de 7. saginata 
únicamente. Este hallazgo ha sido puesto en 
duda por otros investigadores. 

El método de la cinta engomada de Gra- 
ham, usado en el diagnóstico de oxiuros, 
puede tener valor en pacientes que estén eli- 
minando proglótides, por la posibilidad que 
al salir por el ano dejen huevos en la región 
perianal, principalmente de T saginata. 

Si se obtiene el escólex observado al mi- 
croscopio para identificar los ganchos en T. 
solium o confirmar la ausencia de ellos en 7 
saginata. El hallazgo del escólex es general- 
mente muy difícil o imposible después del tra- 
tamiento con antihelmínticos, pues el cuerpo 
de la tenia sale semidestruido y en estos frag- 
mentos puede pasar desapercibido el escólex. 


Métodos inmunológicos y moleculares. 


Se han desarrollado nuevos métodos que in- 
cluyen análisis de proteínas de los proglóti- 
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des, sondas de ADN para huevos o parásitos 
adultos y coproantígenos por el método de 
ELISA.!%9 Utilizando esta última prueba com- 
parativamente con el examen microscópico en 
3728 personas de regiones de México y Gua- 
temala, se encontraron positivas para tenias 
en 41 casos, de estos 76% se diagnosticaron 
por coproantígeno y 56% por microscopía, lo 
que demuestra las ventajas del método por 
coproantígenos. Si se vuelve negativo el co- 
proantígeno, es una prueba de la efectividad 
del tratamiento de teniasis, cuando éste ha 
sido efectivo para eliminar el parásito.1'% Los 
dos métodos más útiles, son estuches comer- 
ciales para buscar antígenos de T solium en 
materia fecal por ELISA, y la técnica de hibridi- 
zación del ADN, para detectar huevos también 
en materia fecal.1**-131 El diagnóstico específico 
de T. solium se ha logrado con la prueba de 
PCR anidada.!'% 


Epidemiología y prevención 


La parasitosis intestinal en ambas es- 
pecies se adquiere por comer carne 
cruda o mal cocida que contenga la 
forma larvaria (cisticerco). El con- 
trol se basa en la buena cocción de 
la carne y medidas sanitarias en los 
mataderos. Existen programas experi- 
mentales de control o eliminación del 
complejo teniasis/cisticercosis utili- 
zando medidas dirigidas tanto a los 
humanos como a los cerdos. 


Prevalencia. Es muy variable tanto para T. 
sagínata como para T. solium. Los datos ba- 
sados en examen coprológico no revelan la 
prevalencia de esta parasitosis puesto que la 
mayoría de los casos eliminan los proglótides 
y pocos los huevos. Se ha calculado que la 
prevalencia de teniasis humana, aun en zonas 
endémicas, es menor de 2%.1!%14 En Colom- 
bia el dato obtenido en el estudio nacional 
de salud de 1977 a 1980, encontró una preva- 
lencia de 0,7%, basada en exámenes coproló- 
gicos.!"! En México la prevalencia para T so- 
lium varió entre 0% y 7,1% dependiendo de 
las localidades, y en mataderos se encontró 
una prevalencia hasta del 10% en los cerdos 
inspeccionados./* En general se presentan 
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más infecciones por T. saginata, debido a la 
costumbre más difundida, de comer carne 
de res mal cocida. En las zonas rurales, en 
donde se crían y sacrifican cerdos sin control 
sanitario, predomina 7. solium (figura 5-10). 
En Brasil, una serie de 1.519.730 exámenes 
parasitológicos durante 30 años (1960-1989), 
reveló 7.663 casos (0,5%) con proglótides 
de Taenia, de los cuales 87,80% fueron de T 
saginata y 12,22% de T. solium."% En el sur 
de Ecuador se encontró teniasis intestinal en 
1,46%, utilizando exámenes coprológicos y 
concentraciones de formol-éter.?% En Perú se 
realizaron dos encuestas en 1988, en zonas 
selváticas, con prevalencia de 1% de casos 
positivos para huevos de tenia, al examen mi- 
croscópico de la materia fecal.241 


Modo de infección humana. Las costumbres 
humanas que hacen posible la adquisición de 
estas tenias por ingestión de carne de cerdo o 
de ganado vacuno, son variables de acuerdo 
a la localización geográfica, cultura, religión, 
etc. En algunas regiones rurales se come car- 
ne cruda (figura 5-12) y en otras la carne se 
ingiere mal cocida, por refinamiento gastro- 
nómico o por la falsa creencia de su mayor 
valor nutritivo. En las familias se observa que 
algunas amas de casa o empleadas de la co- 
cina, ingieren trozos de carne cruda mientras 
la están preparando para la cocción. No es 
infrecuente que niños desnutridos obtengan 
porciones de carne sin cocinar y las ingieran 
a escondidas. En algunos lugares se consu- 
men embutidos preparados con carne sin 
adecuada cocción. Algunos platos típicos 
en determinados países incluyen carne cruda 
o insuficientemente cocida. La prohibición de 
consumir carne de cerdo entre los judíos y 
musulmanes, así como de ganado vacuno en- 
tre los hindúes, hacen que T. solium y T. sagi- 
nata respectivamente, sean menos frecuentes 
entre los practicantes de esas religiones. 


Modo de infección en animales. La infec- 
ción de los huéspedes intermediarios, cerdos 
O vacunos, se hace por ingestión de los hue- 
vos del parásito, que eliminan las personas 
infectadas. La defecación en la tierra permite 
la contaminación de lugares accesibles a los 
animales. En los cerdos la infección es más in- 


tensa por su tendencia a la coprofagia, que les 
permite ingerir porciones grandes de tenia; 
por el contrario, el ganado vacuno se infecta 
con los huevos conservados por la humedad 
en el pasto. 


Prevención. Se hace principalmente a dos 
niveles: general, relacionado con el control 
de carnes; individual, al hacer su adecuada 
cocción. Es importante el control que deben 
practicar las autoridades de salud en los ma- 
taderos, así como el conocimiento del públi- 
co consumidor para reconocer la carne in- 
fectada. Esto es posible por el tamaño de los 
cisticercos, que permite observarlos a simple 
vista o palparlos. La inspección en el animal 
vivo se hace principalmente en la lengua. La 
presencia de la cisticercosis en la carne de 
animales se ha denominado popularmente 
como “granalla” o “granizado”. En la carne 
para consumo se busca tanto en la superficie 
como en el interior del músculo. La conge- 
lación prolongada y la cocción de la carne, 
matan las larvas y evitan que sea infectante. 

Como en las otras parasitosis intestina- 
les, una medida preventiva general de gran 
importancia, es la adecuada eliminación de 
excretas humanas. Mientras que en las otras 
parasitosis intestinales esta medida previene 
la contaminación de otras personas, en el 
caso de las teniasis, se evita la infección de 
los animales que actúan como huéspedes in- 
termediarios. También es útil para evitar la 
cisticercosis humana, que se transmite por 
contaminación fecal. 


Control. Las medidas para el control del 
complejo teniasis-cisticercosis son las que in- 
terrumpen la transmisión, las cuales pueden 
resumirse así: mejoramiento de la vivienda, 
control en los mataderos, quimioterapia hu- 
mana en masa, educación en salud, acorrala- 
miento de cerdos, tratamiento de cerdos con 
oxfendazol.!??24 

El procesamiento de la carne es importan- 
te para eliminar los cisticercos los cuales mue- 
ren con el calor en una buena cocción, por 
enfriamiento a 4 C por más de un mes o a 
menos 20% C durante uno a tres días.!?526 

En cerdos se ha ensayado vacunación, 
con una efectividad cercana al 100%, utili- 
zando dos dosis de la vacuna.!?”! Actualmen- 
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te en Perú se realiza un programa de erra- 
dicación en gran escala, utilizando la com- 
binación de todas las medidas de control 
mencionadas.!? 


Tratamiento 


El praziquantel es el medicamento de 
elección con alta efectividad a dosis 
única, La niclosamida es el medica- 

mento de segunda elección. 


El tratamiento de la teniasis ha tenido un 
sorprendente avance con la aparición del 
praziquantel, que es el medicamento de 
elección. Se menciona también la niclosa- 
mida y se discute la poca eficiencia de los 
benzimidazoles. 


Praziquantel. Este antihelmíntico derivado 
piranizin-isoquinolínico, se absorbe con rápi- 
dez en el intestino, alcanza sus niveles mayo- 
res a las dos horas de administrado, se me- 
taboliza en el hígado y se elimina completa- 
mente a las 24 horas, parcialmente a través de 
la mucosa gastrointestinal y principalmente 
por la orina. Este medicamento induce cam- 
bios ultraestructurales en el tegumento de 
los parásitos, lo que resulta en un aumento 
de permeabilidad a los iones de calcio. Estos 
iones se acumulan en el citosol del parásito, 
lo que da lugar a contracciones y finalmen- 
te a parálisis.(29 Al dañar el tegumento de la 
membrana, el praziquantel expone antígenos 
a la respuesta inmune del huésped.!* Estos 
efectos llevan a que el escólex se desprenda 
y el parásito se elimina por peristaltismo. Du- 
rante esta eliminación los proglótides se di- 
gieren parcialmente y son eliminados como 
masas mucoides. Los estudios experimenta- 
les han demostrado buena tolerancia y baja 
toxicidad, así como ausencia de efectos tera- 
togénicos o mutagénicos.!** 

Para T. saginata y T. solium hay curación 
en el 100%, con dosis única de 5 a 10 mg/ 
kg.82.331 Este medicamento se presenta en ta- 
bletas de 600 mg con el nombre comercial de 
Cisticid?, que también es utilizado en cisticer- 
cosis. No se presentan efectos secundarios y 
el medicamento no requiere dieta especial ni 
laxante. La comprobación de la curación se 
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hace por que durante los tres meses siguien- 
tes no se eliminan proglótides ni huevos y la 
prueba de antígeno fecal para tenia, se torna 
negativa. 

El medicamento para humanos ha sido 
usado ampliamente como cestocida en ani- 
males, en los cuales es útil en tratamientos 
en masa. Debido a la buena tolerancia y a 
la eficacia de la dosis única, se recomienda 
en tratamientos de comunidades humanas 
endémicas para las parasitosis en las cuales 
ha demostrado eficacia, esquistosomiasis y 
teniasis.1$4 


Niclosamida. Su utilidad está limitada a los 
lugares donde exista y no se obtenga prazi- 
quantel. Es insoluble en agua y poco absor- 
bible del intestino. Actúa por contacto direc- 
to con el parásito. El escólex con el parásito 
se desprende de la mucosa; en algunos casos 
puede ser parcialmente digerido por acción 
de las enzimas proteolíticas del intestino. 
Esto sucede también con otros tenicidas. La 
droga es muy bien tolerada y no se conocen 
efectos tóxicos. Se presenta en tabletas de 
500 mg. La dosis usual es de cuatro tabletas 
administradas en una sola toma en ayunas, 
masticadas e ingeridas con poco líquido. 
Tener la precaución de ingerir alimentos 
livianos el día anterior y únicamente líqui- 
dos en la noche previa. El tratamiento pue- 
de repetirse a los pocos días si se considera 
necesario. Para la eliminación de la tenia en 
forma rápida y completa, puede utilizarse 
un laxante salino (p. ej., sulfato de sodio, 15 
a 20 g, a las dos horas de haber ingerido el 
medicamento). Este laxante es indicación es- 
pecial en casos de 7! solium, para evitar que 
los proglótides se desintegren y los huevos 
sean regurgitados al estómago, en cuyo caso 
se presenta la posibilidad de adquirir cisti- 
cercosis por autoinfección interna. 


Benzimidazoles. Los tres compuestos usados 
como antihelmínticos humanos de amplia ac- 
ción: albendazol, flubendazol y mebendazol, 
se anuncian comercialmente como efectivos 
contra teniasis, administrados durante 3 días. 
Nuestra experiencia y la de varios investiga- 
dores han mostrado resultados negativos. 
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Criterios de curación. La mejor compro- 
bación de que un paciente haya eliminado 
la tenia completa, es el hallazgo del escólex 
después del tratamiento. Este método es com- 
plicado y poco usado, requiere recolectar las 
materias fecales completas de uno a tres días 
después de administrar el medicamento. El 
procedimiento consiste en mezclar las heces 
con formol al 10% y hacer un filtrado a través 
de una malla fina. Con esto se obtiene tam- 
bién el estróbilo o las porciones del parásito, 
que muchas veces salen destruidas por la di- 
gestión en el intestino delgado. Como el pro- 
cedimiento anterior no siempre es posible, se 
recomienda controlar el paciente durante du- 
rante meses, haciendo exámenes de materias 
fecales periódicamente para buscar proglóti- 
des o huevos, además de lo cual el paciente 
requiere observar cuidadosamente si continúa 
eliminando proglótides. Si a los tres meses es- 
tas observaciones han sido negativas, se puede 
dar por curado el paciente. Otro criterio de 
curación es el examen negativo para antígenos 
fecales de Taenía. 


Teniasis por Taenia asiatica 

En países del lejano oriente se ha descrito Zae- 
nía asiatica como nueva especie, *% aunque 
antes se pensaba que era una subespecie de 
T. saginata.*9 Esta tenia se había llamado pre- 
viamente tenia de Taiwan,*” cuyas característi- 
cas genéticas fueron descritas en 1994.(%l Las 
principales diferencias morfológicas son un 
rostelo prominente, sin ganchos y las ramas 
uterinas de los proglótides grávidos muy cor- 
tas. Los cisticercos son pequeños, presentan 
ganchos; se encuentran en el hígado de cer- 
dos y otros animales.'*2% Al comer este hígado 
crudo se produce la infección intestinal por 
el parásito adulto. Se utiliza de preferencia el 
praziquantel con un 100% de curación, mien- 
tras que el albendazol presentó una eficacia 
baja de solo 17% de curación.!0 
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Parasitosis humanas 
DIFOLOBOTRIASIS 


Producida por varias especies de Di- 
phylobotbrium, parásitos de varios 
metros de longitud. Posee escólex y 
proglótides de los cuales los grávidos 
eliminan huevos que deben llegar al 
agua, donde se libera una larva que in- 
vade un primer huésped (crustáceos), 
los cuales deben ser ingeridos por pe- 
ces, como segundos huéspedes inter- 
mediarios, en éstos se desarrollan lar- 
vas infectantes para el hombre y otros 
animales, en los que se trasforman en 
parásitos adultos. Producen poca sin- 
tomatología y ocasionalmente anemia 
de tipo pernicioso. Se diagnostica por 
la identificación de huevos en las ma- 
terias fecales. Se previene cuando se 
consume el pescado biem cocido. Se 
trata con praziquantel. 


Agentes etiológicos 


El principal y más conocido es Dipbhyllobo- 
tbrium latum, pero existe también Dipbhyllo- 
botbrium pacificum, D. dendriticum, D. ursi y 
varias especies más, descritas en Japón y otros 
países orientales, donde la costumbre de co- 
mer pescado crudo es muy difundida.!*! Todos 
se adquieren a partir de pescado de agua dul- 
ce y de agua de mar. Las características mor- 
fológicas de D. latum son: longitud de 3 ma 
10 m, varios miles de proglótides, más anchos 
que largos con el útero central (figura 5-15). 
El escólex mide 2 mm de largo, por 1 mm de 
ancho, con dos ventosas longitudinales llama- 
das botrias (figura 5-16). Al escólex le sigue un 
cuello largo y delgado, luego el cuerpo o es- 
tróbila formado por proglótides en diferentes 
etapas de desarrollo, los terminales o grávidos 
presentan el útero central lleno de huevos 
(figura 5-17). Estos son ovalados, miden 70 u 
por 45 yu, y poseen un opérculo o casquete en 
forma de tapa en uno de los extremos (figura 
5-18), que se abre en el momento de salir el 
embrión u oncosfera. Las características dife- 
renciales principales para D. pacificum son: 
botrias oblicuas, cuello corto y huevos más 
pequeños. 


Figura 5-15. Diphyllobothrium latum. Parási- 
tos adultos, las flechas corresponden al extre- 
mo delgado con escólex. El cuerpo más grueso 
muestra proglótides grávidos con útero central. 
(Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical 
Parasitology, Kobe University, Kobe, Japón). 


Ciclo de vida 

Los huéspedes definitivos son el hombre y va- 
rios animales, en los cuales se localiza en el in- 
testino delgado, donde se fija por las botrias. 
Los huevos son eliminados por las materias 
fecales y liberan el primer estado larvario en el 
agua, llamado coracidio, que nada libremente 
por medio de cilias y es ingerido por el primer 
huésped intermediario, un crustáceo muy pe- 
queño de los géneros Cyclops o Diaptomus. 
En él se desarrolla el segundo estado larvario 
o procercoide, que es infectante para determi- 
nados peces que actúan como segundos hués- 
pedes intermediarios, cuando ingieren los 
crustáceos infectados. En los peces se desarro- 
lla un tercer estado larvario o plerocercoide, 


Figura 5-16. Diphyllobothrium latum. Escó- 
lex, la flecha muestra la botria longitudinal. 


Parasitosis humanas 


Figura 5-17. Diphyllobothrium latum. Progló- 
tide grávido, la parte oscura central corresponde 
al útero lleno de huevos. 


que es infectante para el huésped definitivo 
cuando ingiere carne cruda o mal cocida de 
pescados infectados (figura 5-19). Un parásito 
adulto puede vivir hasta 10 años en el intesti- 
no humano y produce aproximadamente un 
millón de huevos por día. 


Patología y patogenia 

Este parásito generalmente no produce lesión 
en la mucosa intestinal. Las lesiones leves de 
tipo mecánico que describimos para T' solium y 
T. saginata pueden suceder en esta parasitosis. 
Otro mecanismo de patogenicidad es de tipo ex- 
poliativo, al utilizar parte de la vitamina B1> del 
huésped, lo cual puede causar anemia megalo- 
blástica, más frecuente en personas de avanzada 
edad con niveles bajos de esta vitamina.!?91 


Figura 5-18. Diphyllobothrium latum. Huevo, 
las flechas muestran el opérculo. 
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Diphyllobotbrium latum 


Figura 5-19. D. latum. Ciclo de vida: 1. El hombre se infecta comiendo pescado crudo o mal cocido, 
infectado con larvas plerocercoides, 2. El parásito adulto se desarrolla en el intestino delgado. 3. El 
hombre elimina huevos que embrionan en el agua. 4. Los huevos operculados (a) dan origen a los 
coracidios (b), que son ingeridos por crustáceos (c), éstos últimos se comen los peces (d). 5. Los pes- 
cados infectados dan origen a la infección del hombre y animales. 


Manifestaciones clínicas 

La sintomatología de esta parasitosis es leve o 
ninguna, similar a la descrita para 7 solium y 
T. saginata. En algunos casos se han descrito 
síntomas intestinales como dolor difuso, dia- 
rrea O estreñimiento. Raramente se ha infor- 
mado de obstrucción intestinal o invasión de 
proglótides a las vías biliares. Como en tenia- 
sis, la observación de los proglótides elimina- 
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dos, a veces por largo tiempo, puede causar 
un impacto emocional en los pacientes y en 
sus familias. La presencia de anemia de tipo 
pernicioso, en algunos pacientes, se ha descri- 
to en difilobotriosis.!*! 


Diagnóstico 
En la mayoría de los casos se hace por la iden- 
tificación de los huevos al examen coprológi- 


co, pues éstos son liberados en el intestino 
(figura 5-18). También se usa la concentración 
de folmol-éter. Rara vez se hace por hallazgo 
de proglótides. Existe una prueba de PCR que 
ayuda al diagnóstico de especie.!* 


Epidemiología y prevención 

El género Diphyllobotbrium tiene una gran 
variedad de huéspedes definitivos principal- 
mente mamíferos carnívoros y aves que se 
alimentan de peces. D. latum predomina en 
la parte norte del hemisferio y con menos 
frecuencia en el extremo sur, siempre aso- 
ciado a áreas geográficas con abundantes 
lagos. En Finlandia y países escandinavos se 
presenta en forma endémica.!'! En el hemis- 
ferio norte (Alaska y Canadá) se ha informa- 
do otra especie, D. ursi.!M D. pacificum se 
ha descrito en Perú, Chile, Brasil, Argentina 
y Ecuador. Se adquiere por comer pescado 
crudo o mal cocido (seviche). El hombre es 
un huésped accidental, el huésped defini- 
tivo en condiciones naturales, es el animal 
conocido como lobo de mar.!** Las medidas 
de prevención para todos los difilobotrios 
se enfocan hacia la adecuada eliminación de 
excretas humanas y a la cocción suficiente 
del pescado. 


Tratamiento 

El medicamento de preferencia es el prazi- 
quantel descrito para T. solium y T! saginata, 
es efectiva la dosis única de 10 a 25 mg/kg. 
Como alternativa puede usarse la niclosami- 
da.!”! 


HIMENOLEPIASIS Y DIPYLIDIASIS 


Son céstodos pequeños entre 2 y 60 
cm que habitan en el intestino delga- 
do donde producen huevos infectan- 
tes para hombres y animales, princi- 
palmente roedores o caninos. El más 
frecuente es H. nana, especialmente 
en niños. En ellos la infección múl- 
tiple puede producir sintomatología 
digestiva. El diagnóstico se hace por 
identificación de los huevos en ma- 
terias fecales. El tratamiento se hace 
con praziquantel. 


Parasitosis humanas 


Agentes etiológicos 

Hymenolepis nana. Es el más pequeño de 
los céstodos humanos, mide de 2 a 4 cm. 
El escólex posee cuatro ventosas con roste- 
lo retráctil y una corona de ganchos (figura 
5-20). El cuello es largo, delgado y se con- 
tinúa con el estróbilo, la cual puede tener 
hasta 200 proglótides más anchos que largos; 
éstos contienen principalmente los órganos 
genitales que desembocan a un poro genital 
lateral por donde salen los huevos. Éstos son 
ovalados o redondeados con un diámetro de 
40 y a 50 y, blancos, trasparentes, con una 
doble membrana y filamentos en forma de 
mechón que salen de los polos de la mem- 
brana interna. En el interior se encuentra la 
oncosfera provista de tres pares de ganchos 
(figura 5-21). 


Hymenolepis diminuta. El parásito adulto 
mide de 20 a 60 cm, por lo cual se considera 


Figura 5-20. Hymenolepis nana. Escólex visto 
al microscopio electrónico de barrido. (Cortesía, 
H. Mehlhorn, Universidad de Dússeldorf, Alema- 
nia). 


203 


SOPOJetula3) Á SOPO3S33 JOd SI[P0EISIJUL SISOJISVIPA Es 


sis intestinales por cestodos y trematodos 


Parasii 


Figura 5-21. Hymenolepis nana. Huevo que 
muestra los ganchos en el interior de la oncos- 
fera y flagelos polares en los dos extremos. El 
color es blanco trasparente y la forma es ovala- 
da. (Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen Pharma- 
ceutica, Bélgica). 


de tamaño mediano. El escólex no tiene gan- 
chos y posee cuatro ventosas. Los proglótides 
son cortos y anchos, los maduros tienen los 
órganos genitales de ambos sexos que desem- 
bocan en un poro genital lateral. Los progló- 
tides grávidos se desprenden en el intestino 
donde liberan los huevos. Éstos son redondea- 
dos, de 60 u a 80 u, de color amarillento con 
una membrana externa gruesa y una oncosfera 
más pequeña en su interior, con tres pares de 
ganchos y sin filamentos polares (figura 5-22). 


Dipylidium caninum. El parásito adulto tie- 
ne un tamaño de 20 a 60 cm. El escólex es pe- 
queño y de forma romboidal, provisto de cua- 
tro ventosas y un rostelo retráctil armado de 
varias coronas de ganchos (figura 5-23). Los 
proglótides inmaduros son más anchos que 
largos, al evolucionar llegan a ser cuadrados 
y cuando están maduros o grávidos son más 
largos que anchos. Los maduros poseen cada 
uno órganos sexuales macho y hembra a cada 
lado, con poros genitales bilaterales. Los pro- 
glótides grávidos se desprenden del parásito, 
tienen movimiento propio y pueden salir a tra- 
vés del ano. Su tamaño es aproximadamente 
1 cm en su diámetro mayor, son ovalados con 
forma de un grano pequeño de arroz (figura 
5-24 y figura 5-25). Los huevos individualmen- 


204 


Parasitosis humanas 


Figura 5-22. Hymenolepis diminuta. Huevo 
que muestra ganchos en la oncosfera y ausencia 
de flagelos polares. Es de color café y de forma 
redondeada. (Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen 
Pharmaceutica, Bélgica). 


Figura 5-23. Dipylidium caninum. Escólex con 
cuatro ventosas y un rostelo apical con múltiples 
espinas. (Cortesía: LR Ash, TC Orihel, Atlas de 
Parasitología humana, Ed. Panamericana). 


Figura 5-24. Dipylidium caninum. Fragmen- 
tos del cuerpo de un adulto, se describen como 
proglótides en granos de arroz. (Cortesía: Shiba 
Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, 
Kobe University, Kobe, Japón). 


te tienen morfología igual a los de 7. solium 
y T. saginata, y se agrupan en acúmulos de 
ocho a quince, dentro de una cápsula ovígera 
(figura 5-26), forma en la cual pueden ser eli- 
minados en las materias fecales. Si la cápsula 
se rompe, los huevos son eliminados indepen- 
dientemente. 


Ciclos de vida 

H. nana. El parasitismo por este céstodo es 
múltiple; los parásitos adultos se localizan en el 
intestino delgado de los huéspedes definitivos, 
que son las ratas, ratones y el hombre. Algunos 
autores diferencian H. nana de los roedores 
como variedad fraterna, morfológicamente 
igual a la humana, pero con capacidad de in- 
fectar sólo a los animales. Los huevos son in- 
fectantes inmediatamente salen en las materias 
fecales y no requieren huésped intermediario. 
La transmisión se hace por vía oral, la oncosfera 
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Figura 5-25. Dipylidium caninum. Proglótide 
grávido lleno de cápsulas ovígeras. Nótese el 
doble poro genital. (Cortesía: LA Ash, TC Orihel, 
Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamerica- 
na). 


Figura 5-26. Dipylidium caninum. Cápsula oví- 
gera que contiene 5 a 13 huevos, que morfológica- 
mente son iguales a los de 7. solium o T. saginata. 
(Cortesía: MC López-Páez, A Corredor-Arjona, 
RS Nicholls-Orjuela. Atlas de Parasitología. Ma- 
nual Moderno). 
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se libera en el duodeno y penetra en la mucosa 
intestinal donde forma una larva llamada cisti- 
cercoide, la cual al cabo de varios días sale de 
nuevo a la luz intestinal, para formar el parásito 
adulto que se fija en la mucosa. El ciclo comple- 
to desde la entrada del huevo, es de aproxima- 
damente tres semanas, y la vida de los parásitos 
adultos es de varias semanas. De acuerdo al ci- 
clo descrito se considera al hombre como hués- 
ped definitivo e intermediario de este parásito. 
Existe la posibilidad de que los huevos den ori- 
gen a oncosferas en el intestino sin salir al exte- 
rior, en cuyo caso puede haber hiperinfección 
interna. Algunos autores han descrito un ciclo 
que incluye artrópodos (pulgas, gorgojos, etc.) 
como huéspedes intermediarios, en los cuales 
se desarrolla el cisticercoide. El hombre o las 
ratas se infectan al ingerir estos artrópodos in- 
fectados (figura 5-27). 


H. diminuta. Los huéspedes definitivos son 
las ratas y ratones; el hombre es huésped acci- 
dental. Requiere artrópodos como huéspedes 
intermediarios, los cuales pueden ser pulgas, 
cucarachas, gorgojos de la harina y larvas de 
varios insectos. Estos ingieren los huevos y 
forman larvas cisticercoides, las cuales son in- 
fectantes cuando el huésped definitivo ingiere 
el artrópodo. Los parásitos adultos se desarro- 
llan en el intestino delgado, donde originan 
infecciones generalmente por uno o pocos 
parásitos (figura 5-27). 


D. caninum. Es un parásito de perros, gatos 
y animales silvestres relacionados con éstos. 
El hombre es un huésped accidental poco 
frecuente. Los huéspedes intermediarios son 
piojos y pulgas, principalmente del perro. Las 
larvas de estos artrópodos ingieren los hue- 
vos, desarrollan las larvas cisticercoides, las 
cuales son infectantes cuando se ingiere el 
artrópodo. Los parásitos adultos se localizan 
en el intestino delgado, donde puede haber 
infección múltiple, aunque las infecciones hu- 
manas son con frecuencia únicas (figura 5-27). 


Patología y patogenia 

Las lesiones producidas por estos tres pará- 
sitos son siempre leves y consisten en infla- 
mación de la pared del intestino delgado. H. 
nana por presentar un desarrollo larvario en 
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el interior de la mucosa intestinal del hombre, 
puede causar alteraciones mayores en las ve- 
llosidades intestinales, especialmente en las 
infecciones masivas (figura 5-28). 


Manifestaciones clínicas 

En los pacientes, principalmente niños, con 
parasitismo intenso por A. nana con más 
de 1.000 parásitos, se producen síntomas 
digestivos, principalmente dolor abdominal, 
meteorismo, diarrea y bajo peso. Estos sín- 
tomas pueden llegar a ser intensos y aumen- 
tarse por el uso de medicamentos inmuno- 
supresores. 

Los casos de parasitismo por H. diminu- 
ta y Dipylidium son pocos, y principalmente 
se conocen en niños que ingieren accidental- 
mente el artrópodo infectado. La sintomato- 
logía digestiva es poca o ninguna.!*! En la di- 
pilidiasis puede observarse la eliminación de 
proglótides móviles que tienen la forma de 
una pequeña semilla. 


Diagnóstico 

Clínicamente no existen bases para un diag- 
nóstico específico. La observación de proglóti- 
des en D. caninum o parásitos adultos de las 
otras dos especies, permite identificar el agen- 
te etiológico en estas parasitosis. 

El método más utilizado es la búsque- 
da de huevos en las materias fecales, lo cual 
permite hacer diagnóstico etiológico de las 
tres helmintiasis. Este método es inseguro 
en Dipylidium. En H. nana los recuentos de 
huevos permiten conocer la intensidad de la 
infección, pero las cifras pueden variar mu- 
cho en pocos días, debido a la formación de 
nuevos parásitos adultos a partir de las larvas 
cisticercoides que crecen en el intestino. En la 
mitad de los casos se observa hipereosinofilia 
circulante. 


Epidemiología y prevención 

La infección por H. nana es la más frecuen- 
te, aunque nunca alcanza la alta prevalencia 
de otras geohelmintiasis. Es el céstodo más 
común en el mundo y en años anteriores 
llegó a afectar el 4% de los niños escolares 
en zonas rurales del sureste de los Estados 
Unidos.!% En algunos países tropicales la pre- 
valencia es alrededor del 1% y se conocen zo- 
nas endémicas con cifras mayores. Es mucho 
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Figura 5-27. H.nana, H. diminuta, D. caninum. Ciclo de vida: 1. El hombre adquiere por vía oral 
cualquiera de los 3 céstodos. 2. Los parásitos adultos se localizan en el intestino delgado. 3. Los 
huevos salen con las materias fecales. 4. Los huevos de H. nana (a) son infectantes directamente, los 
de H. diminuta (b) necesitan huépedes intermediarios. 5. Los huevos de H. diminuta (a) son ingeridos 
por artrópodos (b) en los cuales forman cisticercojdes (c), los roedores son los huéspedes naturales 
y accidentalmente el hombre que se come los artrópodos. 6. Los huevos de D. caninum se presentan 
dentro de una cápsula ovígera. 7. Los artrópodos ingieren los huevos (a) y en ellos se forman los cis- 
ticercoides (b) que son infectantes para el perro y accidentalemnte para el hombre. 


más frecuente en niños que en adultos, por la 
mayor facilidad de transmisión directa en los 
primeros y posiblemente por algún factor in- 
munitario que se desarrolla con la edad. 

H. diminuta y D. caninum se presentan 
esporádicamente en el hombre que haya 


ingerido de manera accidental los insectos 
infectados. Los casos conocidos son en su 
mayoría en niños que viven en condiciones 
higiénicas deficientes, en contacto con roe- 
dores o en aquellos con estrecha relación con 
perros.110-121 
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Figura 5-28. Hymenolepis nana. Corte histoló- 
gico coloreado con hematoxilina eosina de intes- 
tino delgado en donde se observan dos parásitos 
enclavados en la mucosa. (Cortesía: Shiba Ku- 
mar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe 
University, Kobe, Japón). 


Tratamiento 

En general son más resistentes al tratamien- 
to que las tenias. H. nana presenta la carac- 
terística de que un solo tratamiento no cura 
la parasitosis en todos los casos, debido a 
la presencia de cisticercoides en el intesti- 
no. El medicamento de preferencia es el 
praziquantel a la dosis única de 25 mg/kg, la 
cual debe repetirse a las dos semanas, para 
mayor seguridad.!'*! En una investigación en 
que se usó albendazol en himenolepiasis ex- 
perimental en animales y casos humanos, no 
se encontró eficacia.!'* En otra investigación 
se usó nitazoxanida, aparentemente con 
buen resultado, pero el estudio no es con- 
fiable por deficiencia en los exámenes para- 
sitológicos.0%) H. diminuta y D. caninum se 
tratan con la misma medicación a dosis úni- 
ca. La niclosamida era el tratamiento antes 
de conocerse el praziquantel y se mantiene 
como alternativa. 


RAILLIETINIASIS 


Es causada por céstodos del género Raillie- 
tina, parásito de animales, principalmente 
roedores y aves, que causa infecciones acci- 
dentales en el hombre. En los casos de infec- 
ción humana se han descrito varias especies, 
entre las que mencionamos: R. quitensis, R. 
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equatoriensis y R. celebensis, descritas en Po- 
linesia.*4 Ecuador es el país en donde se ha 
reportado el mayor número de casos de esta 
parasitosis. En una zona endémica rural con 
seguimiento por 30 años, la incidencia en ni- 
ños escolares fue entre 4% a 12%.0"l Estos pa- 
rásitos miden de 20 cm a 1 m, poseen escólex 
con rostelo y ganchos, proglótides con poro 
genital entre el tercio anterior y medio. Los 
ciclos de vida han sido poco estudiados. Al pa- 
recer se adquiere la infección al ingerir huevos 
del parásito a partir de las heces de animales 
infectados. 

No existe sintomatología especial, tal como 
ocurre con los otros céstodos mencionados. 
El diagnóstico se hace por el hallazgo de pro- 
glótides del tamaño de un grano de arroz y en 
algunas especies, los huevos en las materias 
fecales, semejantes a los de H. nana, Cuando 
se tienen los proglótides en el laboratorio se 
deben presionar entre lámina y laminilla, para 
diferenciarlos de otras estructuras, si son pa- 
rasitarios se revientan y liberan cápsulas ovífe- 
ras. Si son vegetales con almidón, se tiñen de 
azul violeta con el yodo (lugol). El tratamiento 
se hace con praziquantel o niclosamida. 


CESTODIASIS POR INERMICAPSIFER 


Este céstodo, Inermicapsifer madagascarien- 
sis (antes llamada /. cubensis), es similar a Rai- 
llietina, pero no tiene ganchos en el escólex. 
Se diagnostica como esta última, por la elimi- 
nación de los proglótides, en forma de peque- 
ños granos de arroz los cuales tienen el poro 
genital entre el tercio medio y posterior. Es un 
parásito de roedores, del cual se conocen un 
buen número de casos humanos, principal- 
mente en Cuba, donde se han descrito recien- 
temente nuevos casos.!*% La sintomatología, el 
diagnóstico y el tratamiento son similares a los 
de raillietiniasis. 


'TREMÁTODIASIS INTESTINAL 


Las generalidades sobre trematodiasis o dis- 
tomatosis deben consultarse en el capítulo 
correspondiente a estas parasitosis tisulares; 
aquí se tratan brevemente las trematodiasis de 
localización intestinal. 


Se describen muchos géneros y especies 
como parásitos humanos y de animales, en 
países asiáticos y Lejano Oriente. No se han 
descrito casos autóctonos en América Latina. 
Las principales especies reconocidas como 
patógenos para el hombre son: Fasciolopsis 
buski, Heterophyes heteropbyes y Metagoni- 
mus yokogawai, que se localizan en el intes- 


Parasitosis humanas 


tino delgado. Producen síntomas digestivos, 
principalmente diarrea. El primero se trasmi- 
te por ingestión de metacercarias en plantas 
acuáticas (figura 5-29), y los otros dos por co- 
mer pescado crudo con metacercarias. Todos 
tienen reservorios animales que pueden ser 
fuente de infección para el hombre. E buski es 
el tremátodo humano de mayor tamaño, apla- 


Fasciolopsis buski 


Figura 5-29. F. buski. Ciclo de vida: 1. El hombre elimina los huevos con las materias fecales. 2. Los 
huevos (a) dan origen a miracidios (b) en el agua. 3. Los miracidios invaden caracoles (primer huésped 
intermediario). 4. Las cercarias salen de los caracoles. 5. Las cercarias se fijan a plantas acuáticas 
(a) y penetran el tejido vegetal para enquistarse y formar las metacercarias (b). 6. Los huéspedes se 
infectan al ingerir las plantas con metacercarias. 7. Los parásitos adultos se desarrollan en el intestino 


delgado. 
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Figura 5-30. Fasciolopsiís buski. Parásito adul- 
to coloreado. La parte anterior (oscura) corres- 
ponde al útero grávido con huevos, en la poste- 
rior están los testículos ramificados. 


nado, en forma de hoja, y mide de 20 mm a 
75 mm de largo por 8 mm a 20 mm de ancho 
(figura 5-30). H. beteropbyes y M. yokogawai 
son los tremátodos humanos más pequeños, 
miden entre 1 mm y 2 mm. Todos se diagnosti- 
can por el hallazgo de los huevos operculados 
en las materias fecales, que son de 130 u para 
E buski (figura 5-31), y de 30 g para los otros 
tremátodos mencionados. Para su tratamiento 
se han utilizado varios antihelmínticos, de los 
cuales se ha comprobado que el más eficaz es 
praziquantel.!'! 
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HisTORIA 


La malaria se ha reconocido desde 
épocas muy remotas y en varios paí- 
ses antiguos: China, Egipto, Grecia y 
Roma, Macedonía. En el Nuevo Mun- 
do en la época precolombina no hay 
seguridad de la existencia de la mala- 
ria. El descubrimiento del parásito lo 
hizo Luis Alfonso Laverán en 1880 y 
la transmisión a través del mosquito 
lo demostró Ronald Ross en 1897, En 
América se hize el primer tratamiento 
específico con la quina obtenida del 
árbol del género Cinchona. 


Épocas antiguas 

Enfermedad reconocida desde hace más de 
4.000 años y considerada como una verdadera 
plaga para la humanidad. En China se descri- 
bió la esplenomegalía con fiebre, desde el año 
1700 a.C, en el libro “Nei Ching Canon” de 
medicina, y en el año 2700 a.C se encontró 
un documento del Emperador Huan Ti, en el 
cual se describe la enfermedad. En el antiguo 
Egipto, el papiro de Ebers de 1750 a.C, se hace 
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alusión a la presencia de malaria en las pobla- 
ciones!!! Mediante técnicas inmunológicas y 
de biología molecular se ha estudiado material 
arqueológico, y se comprobó la presencia de 
Plasmodiwm en varias momias disecadas, de 
3500 años a.C, en Egipto, y también en otras, 
de los años 1500 y 1085 a.C. Se encontró an- 
tígeno del parásito en muestra pulmonar, de 
una persona fallecida con edema pulmonar se- 
vero, y también en el cerebro de otro hombre 
de 29 años. Mediante estudios inmunológicos 
se encontró una alta frecuencia del parásito en 
momias.!?! 

En Grecia, en la época de Homero, se de- 
cía que éste hacía predicciones de la fiebre 
y la miseria. que llegaban con la cosecha en 
una noche estrellada. Empédocles, filósoto, 
poeta y médico griego, fue famoso porque al- 
rededor del año 480 a.C, libró a la ciudad si- 
ciliana de Selnius, de la plaga febril, median- 
te el drenaje de pantanos; hecho histórico 
sobresaliente, pues sin conocer ni el agente 
etiológico ni su forma de transmisión, apli- 
có medidas ambientales para su prevención. 
El paludismo cra ampliamente conocido en 
los siglos IX y VITI a.C. Hipócrates el "padre 
de la medicina” quien vivió alrededor de los 
años 460 a 370 a.C, es considerado el primer 
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malariólogo. En el “Libro de Epidemia” atri- 
buido a él, aparecen clasificadas las fiebres 
en varios patrones: cotidiana, semi-terciaria 
y cuartana, además anota que esta última es 
la más persistente pero la menos peligrosa. 
Reconoce Hipócrates que la enfermedad es 
más frecuente y fatal a fines del verano y co- 
mienzo del otoño, y en sus notas se encuen- 
tra la descripción de la fiebre de “aguas ne- 
gras”. En su tratado llamado “Aires, aguas y 
lugares”, primer libro sobre geografía médi- 
ca, se describe la asociación del crecimiento 
del bazo y la mala salud por tomar agua de 
lugares pantanosos; también resalta la impor- 
tancia de la palpación del bazo. La historia 
clínica y el examen físico eran la base para 
el diagnóstico, pues no existía otra forma de 
confirmación.!'! 

En Roma, el historiador Livy, quien vivió 
en los años 59 a.C y 17 d.C describió una 
enfermedad parecida a la malaria, que era 
problema de salud, y que fue controlada con 
drenajes de los pantanos. El nombre de "pa- 
ludismo” viene de la palabra latina “paluster” 
que significa “cenagoso, pantanoso” y corres- 
ponde a la enfermedad que se adquiere al 
vivir cerca de lugares pantanosos y por eso 
también es conocida como “fiebre de los pan- 
tanos”. A mediados del siglo XVI, los italianos 
utilizaron el término “mal-aria” al relacionar 
la enfermedad con los malos olores de los 
pantanos como medio de transmisión. Hora- 
cio Walpole (1740) introdujo el nombre “ma- 
laria” al idioma inglés, convirtiéndose en la 
denominación más generalizada en todos los 
países.!'! 

Las guerras siempre han sido un modo de 
diseminación de la malaria en todos los pue- 
blos a través de la historia y un factor para 
perder las batallas. Los ejércitos trasportaban 
el parásito e iniciaban nuevas epidemias. Re- 
cordemos varios acontecimientos: la segunda 
guerra púnica en la antigua Grecia, cuando 
muchas localidades fueron abandonadas por 
sus habitantes, por el peligro de adquirir la 
malaria. A causa de la malaria fracasó en el 
año 452 la invasión de Roma por Atila, rey de 
los hunos. Se afirma que Alejandro Magno, 
soberano de Macedonia, murió de malaria ce- 
rebral a los 33 años y lo mismo ocurrió con 
muchos de sus soldados.!'! En las guerras na- 
poleónicas la malaria fue una plaga, y la inva- 
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sión a Inglaterra también fracasó por la gran 
cantidad de soldados enfermos de paludismo 
que la habían adquirido en las Islas Holan- 
desas. Igual ocurrió en las guerras romanas, 
normandas, etc., y aun en épocas modernas 
en las guerras mundiales, incluyendo la de 
Vietnam, en las cuales la malaría afectó tanto 
a militares como a civiles, Numerosos reyes, 
emperadores, papas, escritores, pintores y 
otros hombres famosos de todos los siglos, 
adquirieron malaria y muchos de ellos murie- 
ron de la enfermedad. 


Descubrimiento 

El científico sueco Carolus Linnaeus, profesor 
de botánica y medicina, creador de las bases 
de clasificación de las plantas en el siglo XVI, 
se interesó por el estudio de la malaria e hizo 
su tesis de grado sobre ella. En su informe 
dice: "Las personas que toman las aguas de 
los pantanos, ingieren al tiempo algo de gre- 
da y pequeñas partículas contaminantes que 
son materia sin vida. Ésta se acumula en los 
vasos sanguíneos de las personas formando 
precipitaciones y como consecuencia de esto, 
los órganos se bloquean por la greda, produ- 
ciendo la enfermedad de la malaria”, con estos 
conceptos explicaba el cambio de color del hí- 
gado, bazo y cerebro de las personas muertas 
de esta enfermedad.!" Al siglo siguiente, Lan- 
cisi (1716) observó el pigmento malárico en 
bazo y cerebro en personas muertas, pero no 
lo asoció con la enfermedad, Los primeros en 
encontrarlo dentro de las células de los órga- 
nos fueron los patólogos alemanes Meckel y 
Virchow (1847)."" 

El paso definitivo para descubrir el pará- 
sito lo dio Carlos Luís Alfonso Laverán (figura 
6-1), médico cirujano de la armada francesa, 
cuando el 6 de noviembre de 1880, en Cons- 
tantina, Argelia (Norte de África), examinando 
la sangre de un soldado, Bardo Varracks de 24 
años, detectó en fresco en los glóbulos rojos, 
unos corpúsculos esferoidales pigmentados 
que tenían movimiento ameboide. El paciente 
fue tratado por el mismo Laverán con quinina 
y se curó de sus fiebres un mes después. El pa- 
rásito fue clasificado en esa época como Osci- 
llaria malariae.''! Gerhart (1884) tuvo éxito al 
producir, en personas sanas, fiebres palúdicas 
después de la inoculación de sangre de enfer- 
mos y observó los parásitos, tanto en los do- 


(1845-1922). Médico francés descubridor del 
parásito de la malaria. (Cortesía de: Fundación 
Wikimedia). 


nantes como en los receptores.!“! El hallazgo 
de Laverán pasó desapercibido por mucho 
tiempo, hasta que en 1897 la Academia de 
Ciencia de París confirmó el descubrimien- 
to. En el año 1907 se le dio adecuando re- 
conocimiento a Laverán al otorgarle el Premio 
Nobel de Medicina. Romanowsky (1891) hizo 
posible el estudio detallado del parásito en la 
sangre, al introducir una nueva técnica de co- 
loración, 


El conocimiento sobre la transmisión del pa- 
ludismo se inició con el médico inglés Patrick 
Manson, quien trabajó en China donde había 
descubierto la transmisión de la filariasis por 
el mosquito del género Culex. Este investiga- 
dor observó el proceso de la exflagelación de 
los gametocitos de Plasmodium en la sangre 
procedente de pacientes enfermos y sugirió 
que posiblemente cl mismo Cidex podría ser- 
vir para transmitirlo, pero no supo cómo era el 


(1857-1932). Mé- 
dico de origen inglés quien demostró la trans- 
misión de la malaria por el mosquito del género 
Anopheles. (Cortesía de: archivo del Instituto Na- 
cional de Salud, USA). 


mecanismo. Sir Ronald Ross , Otro 
médico de origen inglés pero nacido en India, 
se especializó en salud pública y se interesó 
por el estudio de la microbiología. Como mé- 
dico militar atendía los soldados con malaria 
en un ejército con 300.000 hombres infecta- 
dos. Su profesor Manson le mostró al micros- 
copio las primeras preparaciones de malaria 
en la sangre de sus pacientes y lo indujo a bus- 
car la forma de transmisión de esta enferme- 
dad, que pudiera ser a través de mosquitos. 
Ross se dedicó al estudio de los mosquitos y 
estableció un método de disección para bus- 
car los parásitos de la malaria. Inicialmente 
fracasó en sus observaciones, pues los prime- 
ros anofelinos de su estudio no eran especies 
vectoras de la enfermedad. Puso a otros Ano- 
pbeles a picar a un paciente con malaria y en la 
sangre ingerida por estos mosquitos encontró 
unas células esferoidales que identificó como 
parásitos en exflagelación. En sus disecciones 
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encontró los quistes maduros en la pared del 
estómago de estos mosquitos y luego miles de 
parásitos filiformes que migraban a las glándu- 
las salivares. Un año después logró demostrar 
los esporozoítos en el conducto eferente del 
aparato picador del mosquito Anopbeles, in- 
forme que publicó en 1897.1%! 


Nuevo Mundo 

La existencia de la malaria en América antes 
del descubrimiento, es todavía materia de con- 
troversia, varios autores opinan que la mala- 
ria llegó en los siglos XV a XVIL con los con- 
quistadores que eran portadores de la fiebre 
terciana benigna. La especie P falciparum 
llegó en la sangre de los esclavos negros del 
África.1*l Investigadores suramericanos sostie- 
nen la existencia de la malaria autóctona, ba- 
sados en la documentación de la conquista y 
sustentan su teoría porque varias tribus de los 
Andes utilizaban para tratar las llamadas “fie- 
bres intermitentes”, la corteza macerada de un 
árbol mezclada con chicha. Se atribuyó a los 
jesuitas la observación en el siglo XVH que los 
indios quechuas del Perú, utilizaban brebajes 
con corteza que tenía poderes curativos para 
las fiebres y que llamaban “quina-quina”, es 
decir “corteza de cortezas” o “árbol de la fie- 
bre”. Más tarde Linneus clasificó esta planta en 
el género Cinchora (figura 6-3), debido a la 
leyenda de la Condesa de Chinchón, virreina 
del Perú, quien en 1630 sufrió de “calenturas 
tercianas”, según relata el escritor peruano 
Ricardo Palma en su libro “Fradiciones Perua- 
nas” 191 El diario del presbítero Juan Antonio 
Suardo aclara la verdadera historia de la quina, 
afirmando que no fue la condesa, sino el señor 
Luis Jerónimo de Cabrera y Bobadilla, cuarto 
Conde de Chinchón, el que sufrió la enferme- 
dad y en quien se utilizó la corteza enviada 
por el corregidor de Loja al médico Juan de 
la Vega. A los ocho días de estarla adminis- 
trando se vio su mejoría y la recuperación fue 
en progreso, En esta época el producto fue 
conocido como “los polvos de la condesa” y 
luego “la corteza de los jesuitas”, pues ellos 
se ocuparon de la curación con la corteza y 
obtuvieron su monopolio al llevarla a Euro- 
pa." El médico del Papa Inocencio X certificó 
la acción terapéutica de la quina, y el cardenal 


Juan de Lugo, teólogo español, se encargó de 


su difusión. El principio activo, quinina, fue 


aislado por los franceses Pelletier y Caventou 
(1820).011 

Fernández de Oviedo, en su libro “His- 
toria natural de las Indias”, cuenta que los 
primeros colonos españoles que entraron 
por San Sebastián de Urabá y Santa María la 
Antigua del Darién, abandonaron el territorio 
debido a la hostilidad de los indios, al ham- 
bre y a las fiebres que llegaron a ser epidémi- 
cas. El soldado y poeta Juan de Castellanos 
se refirió en sus versos a los exploradores 
enfermos de “calenturas” causadas por los 
mosquitos en el ejército de Gonzalo Jiménez 
de Quesada, cuando en 1536 exploraba el río 
Magdalena, en donde enfermaron y murieron 
cientos de sus hombres a causa de las fiebres. 
Relatos semejantes fueron hechos por Don 
Diego de Ordaz durante la exploración del 
Orinoco y por Don Pedro de Alvarado, Go- 
bernador de Guatemala. El historiador Fray 
Pedro de Aguado, menciona en su historia de 
la Provincia de Santa Marta y Nuevo Reino de 
Granada, que los pobladores que estuvieron 
mucho tiempo en estos lugares, cayeron en- 
fermos de serias “calenturas” y algunos mu- 
rieron. !'?l 


q - e 


Figura 6-3. Árbol del género Cinchona. Ramas 
del árbol originario de América del Sur, su corte- 
za se usa con el nombre de “quina” de donde se 
extrae la quinina. 


AGENTES ETIOLÓGICOS 


En los humanos producen infección 
cinco especies del género Plasmo- 
dium: P vivax, P falciparum, P ma- 
lariae, P ovale y P kowlesi. Los pará- 
sitos adoptan diferentes formas tanto 
en el paciente como en el mosquito. 
Morfológicamente se distinguen en 
los eritrocitos las formas de trofo- 
zoítos, esquizontes, merozoítos y ga- 
metocitos. En el vector se encuentra 
formas sexuadas y luego los parásitos 
que infectan al hombre llamados es- 
porozoítos. En la sangre del hombre 
se reproducen los merozoítos. 


Parasitosis humanas 


Los parásitos causantes de la malaria son es- 
porozoarios del orden Eucoccidiida, familia 
Plasmodiidae, género Plasmodium. Diferen- 
tes especies parasitan al hombre y a diversos 
animales. Las dos especies principales de Plas- 
modium que afectan al hombre son, P vivax 
y P falciparum. Existen otras dos especies, de 
importancia regional, que son P malariae y P 
ovale. Actualmente se acepta una quinta espe- 
cie que produce malaria en el humano y que 
procede de monos, Plasmodium knowlesi.'5! 

Morfológicamente se pueden diferenciar 
las especies de Plasmodium cuando se obser- 
van preparaciones de sangre coloreadas (figu- 
ras 6-4, 6-5, 6-6 y 6-7) que muestra las diferen- 
tes formas de las cuatro especies principales. 
Las formas parasitarias que se encuentran en 
la circulación son: 


Figura 6-4. Plasmodium vivax: a). Trofozoíto en anillo; b). Trofozoíto en anillo y granulaciones de 
Schúffner en el eritrocito; c). Trofozoíto en crecimiento y granulaciones; d). Trofozoíto en anillo en eri- 
trocito de formado y con granulaciones; e). Trotozoíto maduro con cromatina grande, granulaciones de 
Shútfner en el eritrocitos y pigmento malárico en el parásito; f). Esquizonte joven con dos cromatinas 
y granulaciones; g, h, i). Esquizontes en distintas etapas de maduración, tienen pigmento malárico; j). 
Esquizonte maduro con merozoítos y pigmento malárico en el centro; k). Microgametocito con croma- 
tina difusa y pigmento malárico; !). Macrogametocito con cromatina concentrada y pigmento malárico. 
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Figura 6-5. Plasmodium falciparum: a). Trofozoíto pequeño en anillo; b). Multiparasitismo por trofo- 
zoítos, algunos con dos cromatinas; c). Trofozoíto periférico; d, e, f). Trofozoítos más desarrollados en 
los capilares de los órganos; g, h). Esquizontes presentes en los capilares, tienen pigmento malárico. 
Las 5 formas anteriores rara vez se encuentran en sangre circulante; i, j). Macrogametocitos con pig- 
mento malárico; k, Il). Microgametocitos con pigmento malárico. 


Trofozoítos 

Constan de dos partes: citoplasma que se 
colorea de azul y núcleo o cromatina, de co- 
lor rojo. El citoplasma en los parásitos jóve- 
nes tiene forma de anillo y en los adultos es 
ameboide o en banda, según la especie de 
Plasmodium. El espacio sin teñir en el anillo, 
contiene la vacuola digestiva que no toma los 
colorantes. La cromatina siempre es una masa 
única compacta. El eritrocito parasitado pue- 
de sufrir deformaciones y presentar granula- 
ciones rosadas, que en las especies P vivax y E 
ovale se denominan de Schúffner; en P falci- 
parum se llaman de Maurer y en P malariae, 
que son difíciles de observar, granulaciones de 
Ziemann. Los trofozoítos adultos de P falcipa- 
rum se ven únicamente en infecciones severas 
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(tabla 6-1). En P knrowlesi los trofozoítos son 
anillos pequeños y se puede encontrar más de 
un parásito por eritrocito, el cual puede estar 
aumentado de tamaño. Las granulaciones son 
gruesas, rosadas y parecidas a las de Schiiffner 
y el pigmento malárico es escuro. Se pueden 
observar trofozoítos con doble cromatina.!! 


Esquizontes 

Presentan dos ó más masas de cromatina, se- 
gún el grado de maduración. Cada masa de 
cromatina está rodeada de citoplasma. Los es- 
quizontes maduros al terminar de dividir su 
cromatina están constituidos por un grupo 
de merozoítos, a veces en forma de roseta y 
con el pigmento malárico de color café en la 
parte central del parásito. Según la especie de 
Plasmodium, los eritrocitos parasitados pre- 


Parasitosis bumanas 


Figura 6-6. Plasmodium malariae: a). Trofozoíto en anillo; b). Trofozoíto en banda; c). Trofozoíto mas 
desarrollado; d). Trofozoíto adulto en banda; e, f). Esquizontes; g). Esquizonte maduro con merozoítos 
y pigmento malárico; h). Microgametocito con pigmento malárico; i). Macrogametocito con pigmento 
malárico. 


“a 


Figura 6-7. Plasmodium ovale: a). Eritrocito normal; b). Trofozoíto en anillo; c). Trofozoíto más desar- 
rollado; d). Trofozoíto con eritrocito ovalado y deformado típico de esta especie, tiene granulaciones de 
Schúffner; e, f, g, h). Esquizontes en eritrocitos típicos de esta especies, con granulaciones y pigmento 
malárico; ¡). Esquizonte maduro con merozoítos y la otras características de la especie; j). Macroga- 
metocito; k). Microgametocito. (Cortesía: Bayer, Alemania). 
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sentan cambios de forma, tamaño y presencia 
o ausencia de gránulos. En infecciones por 
P falciparum sólo se observan esquizontes 
circulantes en casos muy severos (tabla 6-1). 
Los esquizontes de P Rnowlesi tienen varios 
granos de cromatina, se observa pigmento 
malárico en el parásitos y están en eritrocitos 
deformados, algunos alargados y fimbriados 
como en E ovale.!! 


Merozoítos 

Salen del esquizonte maduro, por ruptura del 
eritrocito para luego entrar cada uno a un nue- 
vo eritrocito. Tienen forma oval y miden 1.5 yu 
de longitud por 1 y de diámetro (figura 6-11). 
La membrana está formada por dos capas. Por 


dentro de la capa interna están los microtúbu- 
los, que sirven.como citoesqueleto que da la 
forma y rigidez al parásito, estos microtúbulos 
se originan en los anillos polares apicales. Por 
uno de los lados del parásito se encuentra el 
citostomo, a través del cual ingiere citoplasma 
de la célula del huésped. En el extremo apical 
también se encuentran las roptrias, que son dos 
masas alargadas que se unen entre sí formando 
un conducto hacia el exterior, este conducto 
está rodeado por los tres anillos polares. Las 
roptrias están rodeadas por los micronemas, 
estas dos estructuras juegan un papel impor- 
tante en la entrada del merozoíto a las células 
del huésped. En el citoplasma están el núcleo 
central y las organelas en donde sobresale la 


Tabla. 6-1. Diferencias morfológicas de Plasmodium humanos en sangre periférica. 


P vivax 


Características 


ple poco común. 


Grandes. 
Forma anillada 


Trofozoítos 
jóvenes. 


Formas grandes, 
ameboides. Ocu- 
pantes 2/3 partes 
del eritrocito. 


Trofozoítos 
adultos 


férica. 


Grandes, ame- 
boides. Pigmento 
malárico. Origi- 

nan generalmen- 
te 16 merozoítos. 


periférica. 


Esquizontes : 
rico. 


Grandes, esfé- 
ricos. 
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Hipertrofiado, de- > Hipertrofiado, 
se Tamaño normal E E 
formado, pálido. |, en A Tamaño normal. | irregular, ova- 
: ; s infección múlti- ñ 
Eritrocito Granulaciones de e frerriaes Granulaciones de | lado. 
parasitado Schiffner. de Ele Ziemann, difíciles | Granulaciones de 
Infección múlti- gr de observar. Schúffner abun- 


ciones de Maurer. 


Pequeños, ocu- 
pantes 1/6 parte 
del eritrocito. 

Algunos periféri- 
cos. A veces con 
doble cromatina. 


Raras veces salen 
a la sangre peri- 


Muy raras veces 
salen a la sangre 


Pigmento malá- 


Originan general- 
mente 16 ó más 
merozoítos. 


Formas en se- 
miluna o “salchi- 


Gametocitos ¡| Abundante pig- cha”. 
mento malárico y | Pigmento malá- 
granulaciones. rico. 


P malariae 


P ovale 


dantes. 


Formas anilladas 
y en banda. 


Forma anillada y 
ovalada. 


Formas grandes 
y en banda, ocu- 
pan 1/3 parte del 
eritrocito. 


Grandes, ovala- 
das, irregulares. 


Formas en banda 
y en roseta. Pig- 
mento malárico. 
Originan gene- 
ralmente 8 mero- 
zOÍtos. 


Irregulares. 
Pigmento malá- 
rico. 

Originan de 8 a 
12 merozoítos. 


Redondeados u 
ovoides. 
Pigmento malá- 
rico. 


Semejantes a los 
de P vivax pero 
más pequeños. 


mitocondria que rodea parcialmente el cuerpo 
esférico, además abundan los ribosomas. A par- 
tir del citostomo se origina la vacuola digestiva 
que desplaza lateralmente el núcleo y las orga- 
nelas. En P vivax se forman alrededor de 16 
merozoítos, en P falciparum se originan más 
de 16 pero esto ocurre en las vísceras y muy 
rara vez aparecen los esquizontes maduros en 
la circulación. En P malariae se originan alre- 
dedor de ocho merozoítos y en P ovale de 8 a 
12. En la infección por P knowlesi se forman en 
promedio 10 merozoítos.!*%! 


Gametocitos 

Ocupan casi todo el eritrocito o pueden estar 
libres. Constan de un citoplasma voluminoso 
de color azul que contiene pigmento malári- 
co. La cromatina se presenta como una masa 
única, algunas veces difusa, según el sexo del 
gametocito. En las especies de Plasmodium 
que parasitan al ser humano, estos gameto- 
citos son redondeados, incluyendo los de P 
knowlesí que son pequeños; la excepción son 
los gametocitos de P falciparum que tiene 
forma alargada.” 


CICLOS DE VIDA 


En el mosquito se desarrolla el ci- 
clo esporogónico con reproducción 
sexuada, en donde se producen los es- 
porozoítos que pasan por la picadura 
al ser humano. En las personas infec- 
tadas se efectúa el ciclo esquizogóni- 
co que se inicia con la invasión de los 
esporozoítos al hígado y continúa con 
la invasión a los eritrocitos en donde 
se reproducen asexualmente y son los 
responsables de la hemólisis. Además 
en la sangre se forman los gametoci- 
tos que infectan a los mosquitos. 


Existen dos ciclos diferentes: uno que se de- 
sarrolla en el mosquito, llamado ciclo esporo- 
gónico, en el cual hay reproducción sexual y 
otro que se efectúa en el hombre, con repro- 
ducción asexual, llamado ciclo esquizogóni- 
co. De acuerdo a la definición de huéspedes 
definitivos e intermediarios, según el tipo de 
reproducción del parásito, sexual o asexual, 


Parasitosis humanas 


el mosquito es, en esta parasitosis, huésped 
definitivo y el hombre huésped intermediario 
(figura 6-8), 


Ciclo esporogónico 

Se efectúa en las hembras de mosquitos del 
género Anopbeles, que se infectan al ingerir 
sangre de una persona que tenga los parási- 
tos sexualmente diferenciados en machos y 
hembras, llamados respectivamente microga- 
metocitos y macrogametocitos (figura 6-9 A). 
Estas formas sexuadas entran al estómago del 
mosquito, los microgametocitos comienzan 
el proceso de exflagelación (figura 6-9 B), en 
el cual la cromatina se divide en varios frag- 
mentos (alrededor de 8), que se localizan en 
la periferia del parásito y originan formas fla- 
geladas, móviles, llamadas microgametos, que 
al liberarse buscan las células femeninas para 
fecundarlas. Los macrogametocitos maduran y 
se trasforman en macrogametos; en cada uno 
de estos se forman de uno a dos cuerpos pola- 
res que se mueven a la superficie del parásito, 
para recibir un microgameto que lo fecunda. 
Ocurre así la fusión de sus cromatinas, para 
conformar el huevo o zigote. Este se trasforma 
en una célula alargada y móvil, de aproxima- 
damente 20 y de longitud, llamada oocinete 
(figura 6-9 C), la cual penetra la pared del es- 
tómago del mosquito y se coloca entre las ca- 
pas epitelial y muscular. Allí crece y se forma el 
ooquiste (figura 6-9 D) que es redondeado, el 
cual al llegar a su madurez alcanza un tamaño 
aproximado de 50 1. En su interior ocurre la 
división del núcleo y el citoplasma, para cons- 
tituir gran cantidad de elementos filamentosos 
llamados esporozoítos (figura 6-9 E). Al esta- 
llar el ooquiste se liberan estos esporozoítos 
y se diseminan por el cuerpo del mosquito, 
pero se localizan de preferencia en las glán- 
dulas salivares, donde permanecen hasta ser 
inoculados al hombre durante una nueva pica- 
dura. La duración del ciclo en el mosquito va- 
ría entre siete y catorce días, según la especie 
de Plasmodium, y factores relacionados con 
el vector y el ambiente como temperatura y 
humedad relativa. 


Ciclo esquizogónico 

El ciclo en el hombre comienza con la picadu- 
ra del mosquito Anopheles hembra infectada, 
que inocula esporozoítos a los capilares san- 
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Figura 6-8. Plasmodium. Ciclo de vida: 1. Paciente con gametocitos circulantes, fuente de infección 
para el mosquito. 2. Anopheles hembra en posición de picadura. 3, Ciclo esporogónico: a. gametocitos 
macho y hembra; b. Macrogameto y exflagelación del microgametocito; c. Fecundación; d. Zigote; e. 
Oocinete, f. Ooquiste; g. Formación de esporozoítos; h. Esporozoito infectante para el hombre. 4. El 
hombre adquiere la infección por picadura de mosquitos infectados. 5. Ciclo esquizogónico: a. Invasión 
del hepatocito; en P. vivax y P. ovale existen hipnozoítos responsables de las recaídas; b. Formación 
de esquizonte tisular; c. Ruptura del esquizonte con liberación de merozoítos tisulares; d. Trofozoítos 
jóvenes en el eritrocito, e. Trofozoíto adulto, f. Esquizonte circulante; g. Ruptura del esquizonte con 
salida de merozoítos circulantes; h. Formación de gametocitos. 6. Sangre y vísceras afectadas. 


guíneos. Estas formas parasitarias son fusifor- 
mes, móviles, de aproximadamente 14 y de 
longitud, que permanecen en la circulación 
alrededor de 30 minutos, antes de invadir los 
hepatocitos. Existen dos etapas de reproduc- 
ción esquizogónica: pre eritrocítica y eritrocí- 
tica. 


Etapa pre eritrocítica. Se inicia con la pene- 
tración de los esporozoítos a los hepatocitos. 
Dentro de cada hepatocito parasitado se forma 
el esquizonte tisular primario, constituido por 
múltiples núcleos con su correspondiente cito- 
plasma. Este esquizonte madura y deforma la 
célula hepática (figura 6-10). Después de seis a 
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Figura 6.9. Esporogonia en el mosquito: A. Gametocitos en sangre ingerida por le hembra del mo- 
squito; B. Formación de los gametos en el estómago del mosquito (Exflagelación); C. Formación del 
oocinete después de la fecundación; D. Formación de los ooquistes detrás de la mucosa del estóma- 
go; E. Salida de los esporozoítos liberados de los ooquistes. 


doce días sufre ruptura, y libera miles de mero- 
zoítos tisulares, los cuales van a la circulación 
para invadir los eritrocitos. En P vivax y P ova- 
le algunas formas tisulares se desarrollan muy 
lentamente en el hígado y pueden permanecer 
latentes por varios meses, por lo cual se han 
llamado hipnozoítos. Cuando estos salen tar- 
díamente a la circulación producen las recaídas 
de la enfermedad. Esto no sucede con P falci- 


parum y P malariae. El número de merozoítos 
en el esquizonte pre-eritrocítico, se ha calcu- 
lado así: P malariae 2.000, P vivax 10.000; P 
ovale, 15.000 y P falciparum 30.000. 


Etapa eritrocítica. Los merozoítos proce- 
dentes de esquizontes tisulares invaden los 
eritrocitos, en donde toman inicialmente for- 
ma anillada, denominados trofozoítos, que al 
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Figura 6.10. Esquizonte hepático. Hepatocito 
hipertrofiado lleno de merozoítos tisulares. 


madurar adquieren una configuración irregu- 
lar.44% Utilizan la hemoglobina para su nutri- 
ción, aprovechando la globina de la célula, 
de la cual queda como producto residual el 
pigmento malárico o hemozoína, que aparece 
en el protoplasma del parásito como acúmu- 
los de color café oscuro. Al dividir su croma- 
tina se constituye el esquizonte, que madura 
y toma forma de roseta, llamada así por la 
distribución de los fragmentos de cromatina, 
el citoplasma y el pigmento malárico. P falci- 
parum realiza la formación de esquizontes en 
los eritrocitos adheridos a las paredes de los 
capilares viscerales. El esquizonte maduro al 
romper el eritrocito libera un número de me- 
rozoítos cuya morfología se presenta en for- 
ma esquemática en la figura 6-11. El número 
de merozoítos varía de acuerdo a la especie 
de Plasmodium. La liberación de merozoítos 
ocurre cada 48 horas en P vivax, P falcipa- 
rum y P ovale, y cada 72 horas en PB mala- 
riae. Cada una de estas formas del parásito 
invade un nuevo eritrocito y da comienzo a 
otro ciclo eritrocítico. Algunos merozoítos, al 
parecer, tienen una determinación genética 
para constituir los elementos masculinos y fe- 
meninos o sean los gametocitos, que circulan 
como formas infectantes para los mosquitos 
y no producen sintomatología en el hombre. 
Estos gametocitos no llevan a reactivación de 
la infección humana y si no son ingeridos por 
los mosquitos, desaparecen espontáneamente 
de la sangre. En P falciparum, los gametocitos 
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Figura 6.11. Merozoítos eritrocíticos. Ap, anil- 
los polares. Mn, micronemas. Mt, microtúbulos. 
M, mitocondria. Ce, cuerpo esférico. Cl, capa 
interna. Ct, citostoma. Rop, roptrias. N, núcleo. 


aparecen en la sangre circulante una a tres se- 
manas después de haber parasitemia asexuada 
y permanecen cuatro a seis semanas después 
de terminada. En P vivax aparecen y desapa- 
recen junto con las formas asexuadas. 


PATOLOGÍA Y PATOGENIA 


La sintomatología en la malaria ocu- 
rre por la invasión de los parásitos 
a los eritrocitos en donde se repro- 
ducen y causan su lisis. En P falci- 
parum los eritrocitos parasitados se 
adhieren al endotelio capilar, lo cual 
es responsable de las complicaciones 
graves por anoxía tisular, mecanismos 
inmunológicos y hemorrágicos. Las 
complicaciones graves son: anemia, 
malaria cerebral, insuficiencia renal, 
hemorragia, daño pulmonar, falla he- 
pática y congestión esplénica. 


La patogénesis de la infección por Plasmo- 
dium depende de varios factores: respuesta 
del hospedero, especie y genética del parási- 
to, grado de infección, co-infección con otros 
microorganismos, estado nutricional, edad y 
sexo.!'" La fisiopatología está basada princi- 


palmente en los cambios de los eritrocitos y 
las lesiones de varios Órganos. La severidad de 
la enfermedad es directamente proporcional 
a la concentración parasitaria, principalmente 
en P falciparum, en la cual existen procesos 
fisiopatológicos complejos que llevan a efec- 
tos graves (figura 6-12). 


Alteraciones en el eritrocito 

Todas las especies de Plasmodium que afec- 
tan al hombre dañan los eritrocitos (figura 
6-13). P falciparum parasita eritrocitos de 
todas las edades y da lugar a parasitemia más 
elevada, aunque en algunos casos existen 
complicaciones severas con parasitemias no 
muy altas. P vivax afecta predominantemen- 
te a los reticulocitos y eritrocitos jóvenes. P 
malariae ataca casi exclusivamente los eritro- 


Parásito 


y 
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citos maduros. En las dos últimas especies, 
este hecho, limita la intensidad de la infec- 
ción. La penetración de los merozoítos en 
los eritrocitos, se hace mediante receptores 
de membrana de la célula roja, que se adhie- 
ren con la cubierta de superficie presente en 
el cono apical del merozoíto, se afirma que 
la presencia de proteína relacionada con el 
grupo sanguíneo Duffy, es el receptor para 
P vivax. "9 En la entrada de P falciparum al 
eritrocito, se asocia con la unión del parásito 
a la glicoforina de estas células.!'”! Por pro- 
ductos del parásito, que son vertidos al eri- 
trocito, se forma la vacuola parasitófora, que 
permite la penetración activa del merozoíto 
al interior del eritrocito.!'*! Cuando esto se ha 
cumplido, el eritrocito recupera la integridad 
de su pared!" (figura 6-14). 
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PT, Necrosis 
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Sobrecarga 
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Figura 6.12. Cascada fisiopatológica en malaria grave por P.falciparum. 
(Tomado de: Hall, A.P. trans. Roy. Soc Trop.Med. Hyg. 71:367-379, 1977). 
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Eritrocitos parasitados. Infección experimental por Plasmodium al microscopio electró- 


nico de barrido, que muestra infección múltiple con deformación del eritrocito. (Cortesía: J.E. Bodam- 
mer y G.F. Barh, Instituto de Patología, fuerzas Armadas, Washington, USA, publicada en Laboratory 


Investigation, 28:708,1973). 


Los cambios de los eritrocitos son más in- 
tensos en P falciparum y consisten en!%!; 


de la elasticidad. Los eritrocitos se 
incapacitan para mantener la distribución nor- 
mal en hileras que semejan pilas de monedas 
y tienen dificultad para el tránsito por los ca- 
pilares. 


Citoadherencia. Hay aumento de la adhesi- 
vidad al endotelio capilar, debido a la reduc- 
ción de la carga eléctrica y a la formación de 
prominencias en la superficie de la membrana 
eritrocitaria lo cual permite que los eritrocitos 
se pegan fácilmente a receptores del endote- 
lio, el CD36.1% Estas dos alteraciones son las 
principales responsables de la obstrucción de 
los capilares principales, especialmente cuan- 
do se forman los esquizontes; esto explica por 
qué casi nunca circulan esquizontes de P fal- 
ciparum. 


Aumento de la fragilidad. Se presenta 
tanto en glóbulos parasitados como en no 


parasitados, esto hace que la vida media de 
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los eritrocitos sea menor y que se produzca 
hemólisis que conduce a una anemia pro- 
gresiva. 


Trasporte de oxígeno disminuido. El pará- 
sito utiliza el oxígeno del eritrocito, disminu- 
yendo el oxígeno trasportado y los tejidos se 
encuentran en anoxia. 


Liberación de toxinas y antígenos. Estas 
sustancias contribuyen a la destrucción de 
eritrocitos, tanto parasitados como no para- 
sitados y a complicaciones inmunológicas, 
La destrucción de las células no parasitadas, 
por mecanismos autoinmunes, explica que 
el grado de anemia pueda ser mayor que la 
causada por la sola hemólisis de eritrocitos 
parasitados. La liberación de productos no 
bien identificados se ha propuesto para expli- 
car la fiebre. Sustancias de los parásitos y de 
los eritrocitos estimulan en los macrófagos la 
liberación del factor de necrosis tumoral alfa 
que está asociado con el aumento de la tem- 
peratura. En la malaria severa este factor se 
encuentra aumentado. 


Figura 6-14. Penetración de un merozoíto al eritrocito, secuencia seguida al microscopio electrónico: 
1. Contacto inicial del extremo apical (A) del merozoíto (flecha) y del eritrocito (E), obsérvese la roptria 
(R), localización del núcleo (N), mitocondria (M) y cubierta de superficie (doble flecha). 2.En el sitio de 
unión del merozoíto (Mz) y del eritrocito (E), se produce un engrosamiento del último (flecha), o cual se 
observa a mayor aumento en el recuadro. 3. El merozoíto (Mz) produce la invaginación del eritrocito; 
nótese los puntos de unión (C) en los extremos. 4. Entrada avanzada del merozoíto (Mz) en el eritrocito 
(E), los puntos de contacto (C) permanecen en el orificio. 5. Penetración casi completa del merozoíto 
(Mz) al eritrocito (E), en el cual queda un pequeño orificio (flecha); los puntos de contacto (C) se han 
movido al extremo posterior del parásito. 6. merozoíto (Mz) totalmente dentro del eritrocito. El extremo 
posterior del parásito permanece en contacto con la membrana engrosada del eritrocito (flecha), lo 
cual se observa ampliado en el recuadro. (Cortesía: M. Aikawa, Case Western Reserve University, 
cleveland, USA, publicado en J. Cell Biology 77: 72,1978). 
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Alteraciones posteriores al daño 
eritrocitario 

Existen variados mecanismos, algunos de los 
cuales son comunes a las distintas especies de 
Plasmodium, pero más acentuados o exclusi- 
vos de P falciparum. “9 


Hemólisis. Es la causa principal de la anemia, 
que a su vez produce anoxia. En esta hemólisis 
se liberan, además de hemoglobina, parásitos, 
pigmento malárico o hemozoína, toxinas y an- 
tígenos. El parásito divide la hemoglobina en 
hemo y globina. El hemo se trasforma en hemo- 
zoína o pigmento malárico que se deposita en 
el citoplasma del parásito y la globina es utiliza- 
da. La hemoglobina liberada lleva a un aumen- 
to de la bilirrubinemia y a veces a hemoglobi- 
nuria. El pigmento malárico es removido de la 
circulación por las células del sistema retículo 
endotelial (S.R.E.). Las toxinas y antígenos pue- 
den actuar sobre el sistema vascular y la forma- 
ción de complejos inmunes, que llevan a una 
disminución del complemento. 


Bloqueo capilar. Los trombos de eritrocitos 
taponan los capilares, lo cual contribuye a la 
anoxía y al daño tisular, La rigidez de los eri- 
trocitos y el aumento de la adhesividad favore- 
cen, el bloqueo capilar. 


Vasodilatación y aumento de la permeabi- 
lidad capilar. Estos factores conducen a hipo- 
tensión y salida de eritrocitos, principalmente 
en el cerebro. 


Defectos de la coagulación. Se originan en 
deficiencia de la formación de factores coagu- 
lantes por la insuficiencia hepática, lo cual 
también ha sido atribuido a la coagulación 
intravascular diseminada. Estos mecanismos 
causan hemorragia, la cual puede también ori- 
ginarse en la disminución de las plaquetas por 
el atrapamiento de éstas en el bazo, 


Alteraciones en los órganos 

Las vísceras se pigmentan de color oscuro, por 
el almacenamiento del pigmento malárico en 
las células del S.R.E; este hallazgo es más no- 
torio en bazo, hígado, médula ósea y cerebro, 
En 2 falciparum se observan abundantes eri- 
trocitos parasitados en los capilares viscerales 
(figura 6-17). 


Bazo. Es de tamaño variable, está modera- 
dlamente aumentado en el paludismo agudo, 
de consistencia blanda y color rojo oscuro. 
Al microscopio se observan los sinusoides 
distendidos por glóbulos rojos y células mo- 
nonuecleadas, los eritrocitos están parasitados 
y adheridos a las paredes causando zonas de 
infarto. Las células con capacidad fagocitaria 
poseen glóbulos rojos parasitados y sobretodo 
pigmento malárico. En las formas crónicas de 
la enfermedad existe una marcada esplenome- 
galia y el bazo pesa más de 500 g, se encuentra 
de color oscuro, con la cápsula distendida y 
engrosada. Está propenso a ruptura espontá- 
nea o traumática. Se observan también zonas 
de infartos, áreas de hemorragia, fibrosis e in- 
filtrado de células mononucleadas.!*'! 


Hígado. El daño hepático es progresivo y pue- 
de llegar a la insuficiencia, especialmente en 
infecciones por 2 falciparun:. En estos casos 
se encuentra ictericia marcada, hemorragias 
e hipoalbuminemia, factor importante en la 
producción de edema cerebral y pulmonar. El 
hígado, en la mayoría de los casos, está poco 
aumentado de tamaño, congestivo y pigmen- 
tado (figura 6-15). Es frecuente observar lesio- 
nes inflamatorias inespecíficas en las células 
parenquimatosas, células de Kupffer y espa- 
cios porta. Se observa hipertrofia e hiperplasia 
de las células de Kupfífer, las cuales muestran 
en su interior el pigmento malárico (figura 
6-16) y eritrofagocitosis. En los hepatocitos 
se encuentra necrosis focal acompañada de 
infiltrado de mono y polimorfonucleares, dis- 
tribuidos irregularmente en los lobulillos. 122% 


Cerebro. El compromiso del sistema nervio- 
so central es propio de P falcipartumn, aunque 
existen escasos informes de afección cerebral 
en £ vivax. La malaria cerebral es una ence- 
falopatía aguda difusa. Se produce micro- 
trombosis capilar (figuras 6-17, 6-18 y 6-19) 
y reacción hiperérgica de los antígenos del 
parásito, que llevan a cambios consistentes 
en: vasculomielinopatía, isquemia, hemorra- 
gias petequiales perivasculares en forma de 
anillo, principalmente en la materia blanca, 
infiltrados perivasculares, desmielinización 
perivascular y edema. En las etapas tardías se 
ha descrito la presencia de gliosis o granuloma 
malárico. En un paciente muerto por malaria 


Figura 6-15. Malaria. Corte macroscópico de hí- 
gado de color gris, debido al pigmento malárico y 
característico de la malaria aguda. (Cortesía: Pa- 
thology of Tropical and Extraordinary Diseases. 
AFIP 69-3226). 


cerebral se observa macroscópicamente el ce- 
rebro edematoso, congestivo, de color grisoso 
por el pigmento malárico y con hemorragias 
petequiales!**21 (figura 6-20). 


Riñones. La complicación renal puede ocurrir 
en infecciones por P falciparum y Po malaricio. 
En el primer caso se produce glomerulonefritis, 
con congestión, aumento de tamaño del órga- 
no y pigmentación oscura. Microscópicamente 
se Observa engrosamiento de la membrana ba- 
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Figura 6-16. Malaria. Corte histológico de híga- 
do que muestra células de Kupffer con pigmento 
malárico (flechas) en malaria aguda. (Cortesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Disea- 
ses. AFIP 66-1426). 
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Figura 6-17. Malaria cerebral. Corte histológico 
de cerebro que muestra capilares con parásitos 
(flechas). (Cortesía: Pathology ot Tropical and 
Extraordinary Diseases. AFIP 66-7680). 


sal glomerular, pigmento malárico en las asas, 
degeneración del epitelio tubular y en algunos 
casos los túbulos renales están obstruidos por 
cilindros de hemoglobina, especialmente en la 
fiebre biliosa hemoglobinúrica.!*4 La presencia 
de complejos inmunes y la necrosis tubular lle- 
van a insuficiencia renal aguda. En las infec- 
ciones por 2 malaríae, principalmente en 


Figura 6-18. Malaria cerebral. Corte histológico 
de cerebro con gran aumento, muestra un capilar 
con parásitos. 
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Figura 6-19. Malaria. Capilar cerebral con eri- 
trocitos parasitados. Las flechas muestran: A. 
Pared de eritrocito; B. Parásito; C. Pigmento. 
(Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nay Diseases. AFIP 1976, No. 69-1052). 


niños, se presenta síndrome nefrótico, his- 
tológicamente caracterizado, en la mayoría 
de los casos, por glomerulonefropatía proli- 
ferativa, en donde resalta el engrosamiento 
de la membrana basal y expansión del me- 
sangio.”!A la fluorescencia se detectan depó- 
sitos de inmunoglobulinas y complemento, en 
forma semejante a los daños renales de las en- 
fermedades por complejos inmunes. 


Pulmones. La principal patología pulmonar en 
malaria, consiste en edema, congestión y acú- 
mulo de pigmento. En infección por P falcipa- 
rum se presenta el síndrome de insuficiencia 
pulmonar aguda, generalmente asociado a pa- 
tología cerebral o renal. La afección pulmonar 
se atribuye al compromiso de la microcircula- 
ción capilar, a la excesiva hidratación, hipoal- 
buminemia y a mecanismos inmunológicos. Al 
microscopio los cambios más sobresalientes 
son, edema, formación de membrana hialina 
alveolar e infiltrado mononuclear.!*9! En la in- 
fección por P vivax también se han descrito 
complicaciones pulmonares.!?! 


Otros órganos. La médula ósea es de color 
oscuro como chocolate, contiene gran canti- 
dad de pigmento y parásitos fagocitados por 
los macrófagos. Es frecuente que exista hiper- 


Figura 6-20. Malaria cerebral. Cortes macroscópicos de cerebros, el izquierdo de un paciente muerto 
por malaria, nótese la coloración por el pigmento malárico a diferencia del cerebro normal al lado de- 
recho. (Cortesía: Gabriel Toro-González, Neurología Tropical, Instituto Nacional de Salud, Ed. Printer 
Colombiana, Bogotá, Colombia). 
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plasia normoblástica. En P falciparum se han 
observado focos de necrosis en miocardio, 
debido al bloqueo capilar. La placenta puede 
estar aumentada de tamaño, de color grisoso 
y microscópicamente muestra parásitos abun- 
dantes en los espacios intervellosos y en la 
circulación materna, por este motivo puede 
haber transmisión placentaria. 

En el aparato digestivo, aunque no es lo 
usual, se pueden encontrar hemorragias pun- 
tiformes, obstrucción de capilares y necrosis 
de la mucosa. Este tipo de lesiones está asocia- 
do principalmente a los casos graves de infec- 
ciones por P falciparum. 


Fisiopatología de las complicaciones 
graves 

Las causas de las complicaciones graves y en 
especial de la malaria cerebral, no están total- 
mente aclaradas y se han propuesto varios me- 
canismos para explicarlas, entre ellos el papel 
de la coagulopatía y disfunción de la microcir- 
culación.!**! A continuación enunciaremos las 
teorías más importantes: 


Citoadherencia. Los eritrocitos parasitados 
al adherirse al endotelio vascular llevan a la 
obstrucción microcirculatoria, además hay gli- 
cólisis anaerobia, lo cual conduce a la hipoxia. 
En la adherencia al endotelio intervienen las 
protuberancias que se forman en la superficie 
del eritrocito infectado con P falciparum y 
receptores de membrana de las células endo- 
teliales y receptores glicoproteicos en leuco- 
citos y plaquetas. También se discute que la 
formación de rosetas por los parásitos puede 
estar ligada a la malaria cerebral en una forma 
análoga a los microtrombos con eritrocitos pa- 
rasitados y no parasitados.!*%*2 


Aumento en la permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica. La reacción inflamatoria 
se explica por el aumento anormal de la per- 
meabilidad del endotelio capilar de los vasos 
cerebrales, llevando al edema cerebral. Esta 
teoría no se ha podido demostrar y actualmen- 
te se considera poco probable.!**! 


Acidosis láctica. Por la obstrucción del flujo 
capilar, disminuye la perfusión en los tejidos 
y se llega a la acidosis láctica y en la sangre se 
aumenta el lactato.!**! 


Parasitosis humanas 


Coagulación intravascular diseminada. Se 
consideró esta posibilidad por la obstrucción 
microvascular, pero no se han demostrado de- 
pósitos de fibrina, ni cambios significativos de 
tromboxano A2, prostaciclina y la degradación 
del fibrinógeno rara vez están elevados en los 
pacientes con malaria cerebral. En autopsias 
de pacientes con malaria cerebral se han ob- 
servado petequias hemorrágicas en el tejido 
cerebral y hemorragias retinianas. Los pacien- 
tes muestran tiempos de coagulación y pro- 
trombina prolongados. Esto indica que hay 
defectos en los factores de coagulación Y, VII y 
IX. La coagulación intravascular diseminada es 
un evento raro en la enfermedad.!**! 


Mecanismo inmunológico. La activación de 
la respuesta inmune resulta de la producción 
de citocinas pro-inflamatorias y del aumento 
de la expresión de moléculas de adhesión en 
el endotelio, que llevan al aumento del secues- 
tro de los eritrocitos parasitados.!**! El factor 
de necrosis tumoral (ENT), puede contribuir a 
la malaria cerebral como resultado de la regu- 
lación de la molécula de adhesión intracelular 
ICAM-1 en el endotelio vascular cerebral. Hay 
evidencias, en otras enfermedades, que las ci- 
tocinas y el factor de necrosis tumoral (FNT) 
contribuyen a cambios bioquímicos en el sis- 
tema nervioso central. !*.371 

Algunos mediadores solubles liberados 
por los macrófagos conocidos como citocinas, 
intervienen en los procesos patológicos, como 
son el ENT, IL-1 y la IL-6, también se liberan 
otros factores que intervienen en la inmuno- 
supresión como la prostaglandina E2 (PG-E) y 
el interferón alfa. El FNT hace que las células 
endoteliales liberen más IL-6, favorece la ad- 
hesividad de los polimorfonucleares y activa la 
fosfolipasa A2, favorece la quimiotaxis, activa 
los linfocitos y macrófagos. La IL-1 tiene ac- 
ción sobre el hipotálamo y aumenta la síntesis 
de la PG-E lo que origina fiebre, con aumento 
del número de neutrófilos y de lactoferrina, lo 
que hace que el hígado aumente la síntesis de 
proteínas de fase aguda. Disminuye el hierro 
sérico, aumenta el cobre sérico y se activan los 
linfocitos T y B. Parece que el ENT alfa es el 
que desempeña el papel más predominante 
en la patogénesis de la malaria severa, se esti- 
mula por la lisis de los eritrocitos y suprime la 
hematopoyesis. Se ha concluido que la tasa de 
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mortalidad aumenta en proporción a la con- 
centración sérica del ENT. Sin embargo se cree 
que este factor es apenas el iniciador de la in- 
flamación en la malaria cerebral. 

Se había observado que en niños africa- 
nos desnutridos existía menos malaria seve- 
ra, puesto que la deficiencia inmunológica 
protegía de las complicaciones. También se 
ha afirmado que en la malaria cerebral existe 
una reacción alérgica, y que la reacción infla- 
matoria es por hipersensibilidad. La vascu- 
lomielinopatía se ha dado como un ejemplo 
de este mecanismo, sin embargo no se han 
demostrado células inflamatorias, ni depósi- 
tos de inmunoglobulinas o complemento que 
confirmen esta teoría. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


En la malaria aguda se presenta es- 
calofrío, fiebre y sudoración, luego 
anemia hemolítica, hepato y espleno- 
megalia. En la infección por P falci- 
parum se presentan complicaciones 
graves en los órganos, principalmente 
cerebro y riñón. En los niños y en las 
embarazadas, la enfermedad es más 


severa y de mayor mortalidad. 


Las manifestaciones clínicas de la malaria de- 
penden de varios factores como la especie de 
Plasmodium, del número de parásitos y del 
estado inmunitario del huésped. El período 
de incubación generalmente es entre siete 
y catorce días, pero varía con los factores ya 
mencionados, lo cual pueden acortarlo o pro- 
longarlo. Esta etapa de incubación correspon- 
de al período pre-eritrocítico que se desarrolla 
en el hígado, se inicia con la picadura del mos- 
quito y termina con la salida de los parásitos 
a la sangre. 


Malaria aguda 

El cuadro clínico característico se resume bá- 
sicamente en escalofrío, fiebre y sudoración, 
asociados a anemia, leucopenia y posterior- 
mente a esplenomegalia. En muchos casos se 
presentan cuadros atípicos. La enfermedad 
tiende hacia la cronicidad, estado que se ca- 
racteriza por períodos de latencia, con etapas 
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de recaídas o recrudescencia. Se entiende por 
recaída a la sintomatología debida a la reapari- 
ción de merozoítos procedentes de hipnozoí- 
tos hepáticos, principalmente en P vivax, des- 
encadenada por traumas, inmunosupresión 
o de manera espontánea. La recrudescencia 
consiste en la presencia de síntomas causados 
por el aumento de la parasitemia circulante, 
después de un período de dos a tres semanas, 
cuando esta era tan baja, que no permitía el 
diagnóstico microscópico. La recrudescencia 
se puede presentar con cualquiera de las es- 
pecies de Plasmodium pero principalmente 
con P falciparum y con frecuencia se debe a 
tratamientos incompletos o a resistencia a los 
antimaláricos, 

Cuando los parásitos entran mediante 
trasfusión, el período de incubación puede 
acortarse hasta 48 Ó 72 horas, pero también 
puede prolongarse más de lo común, si la pa- 
rasitemia es muy baja; en estos casos no ocu- 
rre ciclo pre-eritrocítico. Antes de aparecer el 
ataque agudo, pueden observarse síntomas 
premonitorios como cefalea, lumbalgia, mial- 
gias, anorexia, vómito, etc.!99 

El ataque agudo se inicia con los accesos 
febriles precedidos por escalofrío, seguidos de 
intensa sudoración. Estos paroxismos se repi- 
ten cada 48 ó 72 horas, según la especie de 
Plasmodium, al ocurrir la liberación de los pa- 
rásitos por lisis de los eritrocitos. (figura 6-21). 
Algunas veces existen formas mixtas, con pre- 
sencia de diferentes especies de Plasmodium, 
lo cual modifica la periodicidad de la fiebre. 


Período de escalofrío. Antes de iniciarse el 
acceso febril se presenta un periodo de esca- 
lofrío, sensación subjetiva de frío intenso en 
todo el cuerpo, hasta llegar a un temblor in- 
controlable. En este lapso, el pulso es rápido y 
débil; la piel inicialmente está fría y cianótica, 
en algunas ocasiones existen náuseas y vómi- 
to, en los niños se pueden presentar convul- 
siones. La duración es de aproximadamente 
15 minutos, rara vez más de media hora. 


Período febril. A medida que la temperatura 
asciende, el escalofrío cede hasta desaparecer. 
La temperatura corporal sube rápidamente y 
puede llegar a cifras muy altas, hasta 41.5* C., 
con aparición frecuente de delirios y de con- 
vulsiones en los niños. La cara está enrojeci- 
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Figura 6-21. Malaria. Curvas de temperatura en paludismo. La fiebre aparece al romperse los esquizon- 
tes del ciclo eritrocítico: P. vivax, terciana benigna; P. falciparum, terciana maligna; P. malariae, cuartana. 


da, la piel caliente y seca, el pulso lleno y con 
frecuencia dícroto, taquicardia, hipotensión. 
Pueden presentarse cefalea, dolor de espalda, 
náuseas, vómito, dolor abdominal, diarrea y 
algunas veces alteraciones de la conciencia. 


Este período febril dura entre tres y seis horas. 


Período de sudoración. Después de la fiebre, 
en forma brusca, se comienza a sudar profusa- 
mente y la temperatura cae. La cefalea desapa- 
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rece y el paciente esta somnoliento y con sed; 
disminuye la sensación de malestar, aunque 
puede sentirse exhausto. Después de terminar 
la sudoración el paciente entra en un período 
de descanso, durante el cual se siente mejor y 
aún puede reanudar sus actividades hasta el 
próximo acceso febril. 


Malaria crónica 

Existe gran confusión con este diagnóstico, 
pues se rotula erróneamente como paludismo 
crónico, a varias entidades febriles presentes 
en personas procedentes de zonas maláricas, 
quienes han sufrido o no la enfermedad. Se 
considera que existe en casos de paludismo de 
larga duración, causados por recaídas o recru- 
descencias, desencadenadas por tratamientos 
insuficientes, cambio de clima o exposiciones 
al frío, alteración de la resistencia individual 
por diferentes causas, como desnutrición, in- 
munosupresión, operaciones quirúrgicas y en- 
fermedades debilitantes. 

En las formas crónicas los signos y sínto- 
mas se presentan como en el ataque agudo 
inicial, pero algunos pacientes tienen cuadros 
clínicos irregulares. El bazo, que al comienzo 
de la infección puede no ser palpable, alcan- 
za gran tamaño; lo mismo sucede cuando hay 
varias reinfecciones. El bazo es duro, frágil, 
poco doloroso y está expuesto a rupturas es- 
pontáneas Oo traumáticas, aunque en realidad 
rara vez ocurre. La malaria crónica es general- 
mente benigna, aunque puede llevar a debi- 
litamiento y anemia progresivos. Se observan 
casos con antecedentes de malaria con com- 
probación parasitológica, en los que en forma 
tardía aparecen síntomas con parasitemia muy 
baja y no detectable en la gota gruesa, pero 
que se curan con tratamiento adecuado. 


Malaria en el embarazo 

Las mujeres no inmunes y especialmente las 
primigrávidas son más susceptibles a la enfer- 
medad severa, a tener abortos y mortinatos. La 
malaria por P falciparum en el embarazo lleva 
a una alta mortalidad del feto y en algunos ca- 
sos de la madre. En Gambia se ha observado 
prevalencia un poco mayor en mujeres emba- 
razadas que en no embarazadas, igualmente 
la parasitemia es más alta en las embarazadas. 
Se ha hablado de un estado de inmunodepre- 
sión en el embarazo, que favorece la infección, 
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pero no es claro el mecanismo. La enfermedad 
es más severa en mujeres primigrávidas y no 
inmunes. La infección en la placenta es más 
alta en las mujeres primigrávidas que en las 
multigrávidas. En la placenta hay secuestro y 
desarrollo de los parásitos con obstrucción de 
la microcirculación, hipoxia e interferencia de 
la nutrición del feto.!*'! Los parásitos expresan 
variantes de antígenos de superficie especí- 
ficos de clase, que hacen la adhesión de los 
eritrocitos infectados al condroitín sulfato A, 
de los espacios intervelllosos.!*?! La madre de- 
sarrolla con facilidad edema pulmonar agudo 
e hipoglucemia. Puede ocurrir aborto, muerte 
fetal o parto prematuro. Hay sufrimiento fetal, 
mal desarrollo y niños de bajo peso al nacer y 
muerte perinatal, La producción del FNT alfa 
juega un papel importante en la patogénesis y 
está relacionado con infección severa y mala- 
ria cerebral. 

Es poco frecuente la malaria congénita, 
aunque es posible el paso de los parásitos por 
la barrera placentaria y se encuentra con más 
frecuencia en zonas de baja endemia, menos 
frecuente en las de alta endemia por inmuni- 
dad en la madre. En general, es más frecuente 
cuando la madre tiene la enfermedad duran- 
te el embarazo, con una incidencia de 1% a 
4%.,1**l en las seminmunes o no inmunes pue- 
de llegar hasta 10%. La malaria congénita ocu- 
rre principalmente en infecciones por P vivax 
y P falciparum. La anemia es la complicación 
más frecuente, y cuando es severa puede ser 
causa de muerte, igualmente la sobrecarga de 
líquidos puede inducir falla cardíaca aguda o 
edema pulmonar. La anemia también puede 
llevar al daño del neonato. Al inicio del em- 
barazo, la hiperpirexia y la malaria puede ser 
causa de aborto. En el embarazo se desarrolla 
más frecuentemente malaria cerebral y otras 
formas de malaria grave, con alta mortalidad. 
La hipoglucemia puede llevar a bradicardia fe- 
tal y la hiperpirexia a daño fetal. El paludismo 
también está asociado a edema pulmonar, he- 
morragias post-parto y mayor mortalidad ma- 
terna. En la embarazada, la hipoglucemia es 
causa de visión borrosa, vértigo, hipotensión y 
en los casos severos, convulsiones. La morta- 
lidad neonatal es más elevada en madres con 
parásitos en la placenta y presencia de VIH e 
igualmente hay mayor riesgo de tener niños 
de bajo peso. 


MALARIA POR P. FALCIPARUM 
(FIEBRE TERCIANA MALIGNA 
O PERNICIOSA) 


Esta forma de malaria presenta mayor número 
de complicaciones y por lo tanto es la más gra- 
ve. Es frecuente cometer errores en el diagnós- 
tico clínico por sus variadas manifestaciones y 
complicaciones. Su período de incubación es 
de 11 a 14 días y los síntomas premonitorios 
pueden ser más marcados. 


Infección aguda no complicada 

La fiebre es alta, prolongada y su periodici- 
dad es cada 48 horas, aunque en muchas oca- 
siones es irregular, remitente, o continua. El 
acceso febril está precedido de escalofrío y 
seguido de sudoración, aunque en algunos 
casos estos síntomas están ausentes O poco 
sobresalientes. Los dolores osteomusculares y 
la cefalea son marcados, lo mismo que la ano- 
rexia, la hipotensión ortostática, los vómitos 
y a veces la diarrea. Existe gran hemólisis con 
anemia rápida e intensa, debido a la alta para- 
sitemia. En algunos casos se observa ictericia 
leve, hepatomegalia, esplenomegalia y signos 
de deshidratación. En la orina se puede obser- 
var albuminuria, coluria y hematuria. 


Malaria severa y complicada 
El término malaria severa implica una infec- 
ción por P falciparum con manifestaciones 
clínicas y complicaciones que son potencial- 
mente fatales. La edad y el estado inmunitario 
afectan significativamente el pronóstico de la 
enfermedad. 

A continuación se describen distintas for- 
mas clínicas y complicaciones, por separado 
en adultos y en niños.!*%! 


Malaria severa en los adultos 

El reconocimiento de uno o más de las si- 
guientes situaciones clínicas lleva a la sospe- 
cha de una malaria severa: hiperparasitemia 
(más de 50.000 parásitos por mm' o más del 
5% de los eritrocitos parasitados); malaria ce- 
rebral; anemia severa (hematocrito menor de 
20% o hemoglobina por debajo de 7.1 g/dl), 
ictericia, desequilibrio electrolítico, falla renal, 
hipertermia, colapso respiratorio, alteraciones 
de la coagulación o sangrado, vómito incoer- 
cible, infección asociada, edema pulmonar, 
hipoglucemia y hemoglobinuria. 


Parasitosis bumanas 


Malaria cerebral. Es la complicación más fre- 
cuente de la malaria severa, pero pueden ocu- 
rrir otras anormalidades neurológicas. Llega a 
ser fatal hasta en un 80%, especialmente en 
los niños. Se sospecha en pacientes con ma- 
laria que entran en coma y no exista otra cau- 
sa que lo produzca. El cuadro clínico se ins- 
tala gradual pero rápidamente. Se inicia con 
los síntomas de infección aguda ya descritos 
y que generalmente se han repetido durante 
varios días. En los adultos los niveles de la fal- 
ta de conciencia son de distinta profundidad, 
variando entre Obnubilación o somnolencia 
hasta el coma profundo. La escala de Glasgow 
evalúa el estado de coma. Se puede presentar 
cefalea intensa, cambios en la conducta y más 
tarde manifestaciones neurológicas diversas, 
como obnubilación mental, delirio, espastici- 
dad, hiperreflexia, Babinsky positivo, disartria, 
ataxia, clonus, alteraciones de la sensibilidad 
superficial, incontinencia de esfínteres, con- 
vulsiones tónico clónicas, parálisis facial y 
trismus. Algunas veces se pueden encontrar 
signos neurológicos focales, cambios de com- 
portamiento y hasta sicosis. Progresivamente 
el enfermo entra en coma, que puede llegar a 
ser irreversible y muere. En los casos más gra- 
ves puede ocurrir opistótonos, especialmente 
en los niños.!**! Se encuentran hemorragias re- 
tinianas en aproximadamente 15% de los pa- 
cientes, otros síntomas oculares también pue- 
den aparecer aunque con menos frecuencia. 
Las convulsiones son más frecuentes en niños 
que en adultos, aunque se han informado has- 
ta en la mitad de todos los enfermos graves. 
Las secuelas neurológicas de la malaria cere- 
bral pueden ocurrir en algunos pacientes; en 
niños de África se ha registrado una inciden- 
cia del 10%, especialmente cuando se habían 
complicado con hipoglucemia. También se ha 
registrado ceguera cortical, ataxia, alteracio- 
nes del comportamiento, lesiones de nervios 
craneales, temblor extrapiramidal, polineuro- 
patía y disfunción cerebral.!*"-"* : 


Insuficiencia renal. La infección severa por 
P falciparum puede llevar al paciente a una 
insuficiencia renal aguda. La sola hidratación 
mejora el cuadro clínico. Esta complicación es 
reversible, aunque algunos progresan hasta el 
estado agudo. En un adulto se define como 
la eliminación urinaria menor de 400 ml en 
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24 horas o 12 ml/kg/24 horas en los niños. En 
estos casos se habla de oliguria, y con menos 
de 50 ml por día se refiere a un estado de anu- 
ria. Generalmente la creatinina en suero pue- 
de subir a 3 mg/dl en orina de 24 horas, a pe- 
sar de la rehidratación. La complicación está 
muy asociada a la alta parasitemia, ictericia e 
hipovolemia. La hemólisis intravascular masi- 
va causa hemoglobinuria renal. La formación 
de complejos inmunes puede también llevar 
a daño renal por lesión glomerular, con un 
cuadro clínico de nefritis. En casos severos se 
encuentra uremia, que aumenta rápidamente, 
además hipercalcemia e hiponatremia.!**! 


Fiebre biliosa hemoglobinúrica. Llamada 
también fiebre de orina negra (agua negra). Es 
una complicación grave, pero poco frecuente, 
asociada a una infección por P falciparum 
con hemólisis intravascular aguda. Aunque su 
patogénesis no es muy clara, se cree que sea 
desencadenada por una reacción de hipersen- 
sibilidad, después de varias reinfecciones por 
P falciparum, semejando una anemia hemo- 
lítica autoinmune. Se caracteriza por hemo- 
globinuria masiva, que puede estar asociada 
con insuficiencia renal aguda, coagulación 
intravascular diseminada y malaria cerebral. 
Además del mecanismo inmunológico men- 
cionado, se ha incriminado como causa de 
hemólisis intravascular aguda a la acción de 
medicamentos antimaláricos, como quinina, 
primaquina y otras, en individuos con o sin 
deficiencia genética de glucosa-6-fosfato des- 
hidrogenasa. El cuadro clínico se caracteriza 
por anemia hemolítica de instalación rápida, 
ictericia y orina de color rojo oscuro o negro; 
el paciente presenta signos de intoxicación 
grave. La parasitemia es generalmente baja y 
la hemólisis ocurre tanto en los glóbulos ro- 
jos parasitados, como en los no parasitados; la 
hemoglobina es excretada por los riñones y se 
forman cilindros que obstruyen los túbulos y 
llevan a la anuria.*"! 


Anemia severa. Ocurre una anemia normo- 
cítica y puede llegar a tener un hematocrito me- 
nor de 15% o hemoglobina menor de 5 g/dl, en 
presencia de una parasitemia elevada de formas 
asexuadas. El grado de anemia se correlaciona 
con la parasitemia, esquizontes circulantes, 
bilirrubina total y creatinina aumentadas. La 
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anemia está asociada a infecciones secundarias, 
hemorragias retinianas y embarazo. 


Edema pulmonar. Complicación grave y fatal 
que aparece súbitamente después de uno o 
dos días de que el paciente ha iniciado trata- 
miento. Generalmente ocurre por la adminis- 
tración de exceso de líquidos. Hay aumento 
de la presión venosa central o de la arteria 
pulmonar. Otros desarrollan edema pulmonar 
agudo. Los factores predisponentes son hiper- 
parasitemia, insuficiencia renal y embarazo. La 
hipoxia puede ser la causa de convulsiones y 
deterioro del estado de conciencia.!'” 


Daño hepático e ictericia. La bilirrubina 
total y la indirecta están aumentadas por la 
hemólisis y en algunos por la disfunción del 
hepatocito y por colestasis. La ictericia es co- 
mún en pacientes adultos con malaria severa, 
pero menos frecuente en niños. Por el daño 
hepático la albúmina sérica baja, las enzimas 
aspartato y alanino aminotransferasa están 
moderadamente elevadas y el tiempo de pro- 
trombina puede estar prolongado. En algunos 
casos ocurre también acidosis láctica, hipo- 
glucemia y cambios en el colesterol. El daño 
hepático está generalmente asociado a malaria 
cerebral, fallo renal agudo, edema pulmonar, 
estado de choque y otras manifestaciones de 
la malaria severa. 


Hemorragia. Algunos pacientes con malaria 
cerebral tienen tendencia a hacer coagulación 
intravascular diseminada que lleva a un san- 
grado espontáneo: encías sangrantes, epis- 
taxis, petequias y hemorragia subconjuntival. 
Esta complicación es más frecuente en pacien- 
tes no inmunes. La trombocitopenia es más 
común en infección por P falciparum que 
por P vivax, en el primero puede llegar hasta 
menos de 20.000 parásitos/ml.!?'! 


Cambios de temperatura. La hipertermia o 
fiebre elevada es común en malaria severa. En- 
tre 39.5 C y 42" C, hay delirio y por encima de 
42" C, coma. Las altas temperaturas pueden 
dejar secuelas neurológicas permanentes. En 
otros casos hay colapso circulatorio, enfria- 
miento de la piel e hipotermia que se denomi- 
na forma álgida, la cual puede ser fatal. 


Hipoglucemia. Se presenta con más frecuen- 
cia durante el tratamiento. Por lo general no 
se sospecha clínicamente cuando existe una 
malaria severa. En los pacientes concientes, la 
hipoglucemia presenta los clásicos síntomas 
de ansiedad, disminución de la respiración, 
oliguria, sensación de enfriamiento, taquicar- 
dia y atontamiento. En formas más severas hay 
coma, deterioro de la conciencia, signos de 
descerebración, rigidez, espasmos muscula- 
res, Opistótonos y estertores respiratorios. La 
hipoglucemia es una complicación que ocurre 
en: pacientes que reciben terapia con quini- 
na o quinidina, estos medicamentos inducen 
hiperinsulinemia, que leva a la hipoglucemia; 
embarazadas con malaria severa o no compli- 
cada, quienes pueden desarrollar hipogluce- 
mia aún sin recibir quinina, en estas mujeres 
la baja de la glucemia puede ser asintomática; 
y en pacientes con malaria severa.!**! 


Anormalidades metabólicas. La hipona- 
tremia moderada, con sodio de 125 a 135 
mmol por litro, es común en la infección por 
P falciparum, la forma severa es rara. La hi- 
pocalcemia es también rara y generalmente 
asociada a hipoalbuminemia. Cuando existe 
hipofosfatemia se presentan alteraciones ce- 
rebrales, de los leucocitos, las plaquetas y en 
algunos casos hemólisis.!?* 


Síntomas gastrointestinales. Puede obser- 
varse náuseas, vómito, algunas veces incoer- 
cible, dolor abdominal (puede ser tipo cólico) 
y diarrea aguda severa.!?”*! 


Infecciones asociadas. En malaria severa 
por P falciparum pueden ocurrir infeccio- 
nes como bronconeumonía por aspiración, 
infecciones del tracto urinario cuando hay ca- 
téteres O septicemia. En algunos casos existe 
asociación con tifoidea, disentería, neumonía 
y septicemia por Salmonella. Se han informa- 
do casos de septicemia por Escherichia coli, 
Pseudomonas aeruginosa, etc. 


Malaria severa en los niños 

La enfermedad es más severa en los niños que 
en los adultos, y llega a ser fatal hasta en un 
80%. Es notoria la anorexia y los cambios de 
comportamiento con gran irritabilidad y sue- 
ño irregular. Puede presentarse cefalea inten- 


Parasitosis humanas 


sa y en algunos casos náuseas, vómito y dia- 
rrea, con dolor abdominal difuso. La ictericia 
es poco común en los niños. La fiebre aparece 
súbitamente, precedida o no de escalofrío, la 
duración es irregular y varía entre dos y doce 
horas, en algunos casos es continua. En las 
infecciones por P falciparum, las manifesta- 
ciones clínicas son bastante irregulares. Los 
niños pueden presentar convulsiones que 
indican compromiso cerebral o hipoglucemia 
y pueden ser independientes de la fiebre. La 
hipoglucemia puede estar acompañada de 
disminución de insulina circulante. La esple- 
nomegalia puede ser dolorosa. Son más sus- 
ceptibles a las complicaciones severas, como 
la forma cerebral con delirio, convulsiones y 
estado comatoso. Con frecuencia el niño está 
postrado y puede estar en estado de concien- 
cia, inconciencia y aun en coma. La escala de 
Blantyre evalúa con puntaje el estado de coma 
del niño, basada en la respuesta motora, res- 
puesta verbal (llanto) y movimiento de los 
ojos. Se puede presentar dificultad respirato- 
ria, con respiración acidótica, en estados pro- 
fundos se observa la respiración de Kussmaul. 
Muchos niños tienen convulsiones que se 
inician cuando la temperatura es muy alta; al 
descender la fiebre viene el período de inten- 
sa sudoración y la temperatura puede llegar 
a ser subnormal. También son manifestacio- 
nes de severidad de la enfermedad: colapso 
circulatorio, edema pulmonar, hemorragias, 
ictericia, hemoglobinuria, daño renal, anemia 
severa, hipoglucemia, acidosis, hiperlactate- 
mia, hiperparasitemia. Es frecuente la anemia 
severa en los niños de África con malaria. La 
hipoglucemia es importante en los niños espe- 
cialmente cuando hay anemia grave, ictericia, 
alta parasitemia y acidosis láctica.!1*0! 


Pronóstico. La mortalidad puede variar entre 
10% - 40%; y es mayor en niños menores de 
cinco años, en especial cuando hay malaria 
cerebral. La mayoría de los que sobreviven 
no presentan secuelas, pero puede presen- 
tarse secuelas neurológicas hasta en un 10% 
como: hemiparesia, ataxia cerebelar, ceguera 
cortical, hipotonía severa, retardo mental o 
espasticidad. Estas secuelas pueden mejorar 
espontáneamente después de un tiempo. La 
secuela neurológica más frecuente en niños es 
la hemiplejía. El compromiso renal y la fiebre 
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biliosa hemoglobinúrica, son cuadros severos 
y llevan con frecuencia a la muerte. Otras com- 
plicaciones menos comunes son bronquitis y 
neumonitis. Las hemorragias espontáneas en 
piel o tracto gastrointestinal son raras. Algunas 
veces se observan hemorragias retinianas.!*%! 


MALARIA POR P. VIVAX Y P. OVALE 
(FIEBRE TERCIANA BENIGNA) 


Su período de incubación varía entre cinco y 
quince días, y presenta los síntomas premoni- 
torios ya descritos. El ataque agudo, con esca- 
lofrío, fiebre alta y sudoración, se repite cada 
48 horas. Después de varios ataques agudos 
es frecuente encontrar esplenomegalia. En 
algunas ocasiones existen dos o más genera- 
ciones de parásitos, y por lo tanto la ruptura 
de eritrocitos con liberación de merozoítos es 
más frecuente. En estos casos los accesos fe- 
briles llegan a ser cotidianos.!**' Tanto en E vi- 
vax como P ovale, los parásitos infectan solo 
glóbulos rojos jóvenes o reticulocitos, lo cual 
hace que la parasitemia sea menor. 

La malaria por P vivax tiene tendencia 
a la cronicidad, después del primer ataque 
agudo de dos a cuatro semanas de duración. 
Las recaídas tardías son debidas a salida de 
nuevos merozoítos tisulares a la sangre, 
procedentes de los hipnozoítos del hígado, 
las cuales se presentan semanas O meses 
después del estado agudo. Raramente estas 
recaídas suceden después de años de la infec- 
ción inicial. Se ha observado que existen dos 
subespecies de E vivax que se caracterizan 
por tener incubación prolongada y recidivas 
muy demoradas: P vivax bibernans y PL vivax 
multinucleatum, encontradas en China y Pa- 
púa Nueva Guinea.!**51 

La sintomatología producida por P. ovale 
es muy similar a la descrita para P vívax, tam- 
bién con las características de la fiebre terciana 
benigna. Estas infecciones son consideradas, 
en general, de tipo benigno y casi nunca son 
causa de muerte. En las infecciones por estas 
dos especies se consideran graves y posible- 
mente mortales en las siguientes condiciones: 

Ruptura esplénica, se presenta rara vez en 
pacientes con esplenomegalia, en estos casos 
la mortalidad es mayor del 80% y la causa de 
la muerte es la hemorragia;!*! daño hepático, 
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puede ocurrir el daño hepático y hepatitis 
inespecífica, con o sin ictericia; trombocitope- 
nia y anemia severa, aunque ocurren muy rara 
vez en P vivax; malaria cerebral, ha sido infor- 
mada en raras ocasiones.!*”l edema pulmonar, 
ocurre ocasionalmente.!1*%01! 


MALARIA POR P. MALARIAE 
(FIEBRE CUARTANA) 


P malariae es una especie muy antigua como 
parásito del hombre; por esta convivencia más 
prolongada, la adaptación del parásito ha sido 
mejor y por consiguiente el daño al huésped 
es menor. No existen hipnozoítos en el híga- 
do, lo cual hace que la sintomatología de la 
fiebre cuartana sea más benigna, más crónica 
y rara vez se presente recrudescencias después 
de muchos años. 

La malaria cuartana es menos frecuente 
que la terciana. Su período de incubación es 
más prolongado y alcanza a pasar de cuatro se- 
manas en algunos casos. Los pródromos y ata- 
ques agudos son similares a los descritos para 
P vivax, pero los paroxismos ocurren cada 72 
horas, a menos que existan varias generacio- 
nes de parásitos con un ritmo diferente; la pa- 
rasitemia es por lo general poco intensa y los 
merozoítos invaden eritrocitos maduros. 

Con alguna frecuencia se encuentra sín- 
drome glomerulonefrítico como complicación 
de origen inmunológico por la formación de 
complejos inmunes, principalmente en niños. 


MALARIA POR P. KNOWLESI 


El primer caso humano informado (1965) con 
infección por Plasmodium Rnowlesi, parásito 
de monos del Viejo Mundo, fue un paciente 
procedente de Malasia.!”*! En este país se estaba 
registrando como P malariae, como lo mostró 
una serie de 960 muestras tomadas entre 2001 
y 2006, en la cual 266 (27,7%) se encontraron 
positivas para P knowlesí y fueron negativas 
para P malariae.!**! Las manifestaciones clíni- 
cas y complicaciones son semejantes a las de 
malaria por P falciparum, con fiebre, escalo- 
frío, dolor abdominal, vómito, diarrea, icteri- 
cia, hepatomegalia e hiperparasitemia. Se han 
informado cuatro casos de muerte por falla re- 


nal.!! En la sangre, los trofozoítos, esquizontes 
y gametocitos son indistinguibles de los de 2 
malariae, y por mucho tiempo fue confundi- 
do con esta especie, actualmente el diagnóstico 
exacto se hace mediante la prueba de PCR./*! 


INMUNIDAD 


La respuesta inmune en la malaria 
es compleja. En algunas personas 
existe resistencia a la infección por 
algunos factores genéticos como he- 
moglobinas anormales, deficiencia de 
glucosa-6-fosfato deshidrogenada y 
ausencia del grupo sanguíneo Duffy. 
La inmunidad adquirida se desarrolla 
por estímulo antigénico. El factor de 
necrosis tumoral tiene efectos bio- 
lógicos en la infección severa de la 
malaria cerebral. En la actualidad se 
evalúan varias vacunas con distintas 
formas del parásito. 


La inmunidad en la malaria ha sido estudia- 
da intensamente en los últimos 15 años y los 
conocimientos existentes al respecto, se han 
derivado básicamente de los estudios realiza- 
dos con parásitos de animales. La malaria de 
los roedores continúa siendo el modelo para 
el estudio de la inmunidad en la malaria de 
los mamíferos. La respuesta inmune a los pro- 
tozoos es compleja. Existen variedades anti- 
génicas en las diferentes formas evolutivas de 
Plasmodium, así como también en las distin- 
tas especies y cepas, sin embargo, existe entre 
ellas un alto grado de reacciones cruzadas. 


Inmunidad natural 

La especificidad de los parásitos del género 
Plasmodium que afectan al hombre, se consi- 
deró muy estricta y se creía que ningún animal 
podía ser inoculado con resultados positivos, 
pero esta resistencia natural se puede romper 
en algunas circunstancias. Se han obtenido in- 
fecciones por P falciparum en el chimpancé 
(Pan satyrus) esplenectomizado y no en el 
animal intacto. En otras especies de primates 
se consigue producir la infección sin recurrir 
a procedimientos especiales, como ocurre con 
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Aotus trivirgatus, especie común en Colombia 
y en otros países de América tropical, especie 
susceptible de ser infectada con P falciparum. 
En la especie humana, algunos grupos de 
población poseen alguna resistencia natural a 
la malaria, por factores genéticos, como la de- 
ficiencia de la glucosa-6-fosfato deshidrogena- 
sa que confiere cierta resistencia a P falcipa- 
rum. Las hemoglobinas anormales, al interfe- 
rir con la nutrición y crecimiento del parásito, 
pueden crear resistencia a la infección, como 
sucede en ciertos grupos negros africanos, en 
infecciones por P vivax, por la presencia de la 
hemoglobina E. Se sugiere que en el niño re- 
cién nacido, la presencia de hemoglobina fetal 
toma parte en la resistencia a la malaria, en los 
primeros meses de vida. La alfa talasemia pue- 
de proteger indirectamente contra P falcipa- 
rum, aunque el parásito invade el eritrocito, 
su reproducción está reducida. 
El grupo sanguíneo Duffy es negativo en una 
alta proporción de los negros de África occi- 
dental y confiere resistencia a infecciones por 
P vivax, aunque son susceptibles a otras espe- 
cies de Plasmodium. Esto sugiere que deter- 
minantes del grupo Duffy positivo pueden es- 
tar relacionados con receptores del eritrocito 
para P vivax.“*! 


Inmunidad adquirida 
Esta inmunidad se desarrolla por el estímulo 
antigénico del parásito o sus productos. En la 
infección malárica ocurre la llamada premuni- 
ción, que consiste en un estado inmune mien- 
tras haya parásitos en el huésped, lo cual pro- 
tege contra la superinfección por la misma es- 
pecie, pero no contra la reinfección posterior. 
Existe la observación epidemiológica de 
que los habitantes de regiones hiperendémi- 
cas muestran una susceptibilidad menor a la 
malaria que quienes llegan por primera vez 
a una zona palúdica. Esto muestra un efec- 
to protector en las personas que han estado 
expuestas a la infección malárica por tiempo 
prolongado. También se observa en zonas en- 
démicas que la enfermedad es rara en las pri- 
meras semanas de vida de los niños, debido a 
la inmunidad trasferida por la madre. La fago- 
citosis actúa como un mecanismo no especí- 
fico de defensa, en el cual el S.R.E de todo el 
organismo (hígado, bazo, médula ósea, etc.), 
fagocita parásitos, glóbulos rojos parasitados y 
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residuos metabólicos, como el pigmento ma- 
lárico. El bazo es indispensable en la inmuni- 
dad celular y humoral de la malaria; la esple- 
nectomía disminuye los títulos de anticuerpos 
y favorece la infección. En condiciones natu- 
rales la respuesta inmune está dirigida princi- 
palmente contra las formas eritrocíticas, pero 
poco contra los esporozoítos, formas pre-eri- 
trocíticas y la primera generación eritrocítica. 
El FNT-a aumenta la capacidad fagocítica del 
macrófago, estimula la producción de oxígeno 
y aumento de la producción de óxido nítrico. 

Se encuentra un aumento significativo de 
las inmunoglobulinas G, M y A en pacientes 
infectados por P vivax y P falciparum. El me- 
canismo básico de la inmunidad en la malaria 
adquirida por el hombre, corresponde seroló- 
gicamente a un anticuerpo específico asociado 
con la fracción 1gG; estos anticuerpos prote- 
gen contra los merozoítos del ciclo eritrocí- 
tico, pero poco contra los esporozoítos. Los 
anticuerpos formados reaccionan con especi- 
ficidad contra parásitos de la misma especie, 
pero tienen reacciones cruzadas con especies 
y cepas heterólogas. La fagocitosis se acepta 
como el principal mecanismo de defensa en 
la malaria y es efectiva sólo en presencia de in- 
fección continua. También se ha demostrado 
la importancia de la activación de la vía alterna 
del complemento. 

La respuesta inmune en la malaria también 
se ha relacionado con daño en el huésped. El 
ENT tiene una variedad de efectos biológicos 
en la infección severa por P falciparum como 
hiperpirexia, hipoglucemia y aumento del cor- 
tisol, especialmente en la patogénesis de la 
malaria cerebral.!***! En la malaria por 2 ma- 
lariae en niños, se describe la nefrosis como 
daño causado por complejos inmunes. 


Iamunidad pasiva 

Existe la inmunidad pasiva recibida durante 
la vida fetal. Los anticuerpos formados por 
la madre pasan la barrera placentaria y pue- 
den proteger al niño recién nacido, hasta los 
tres primeros meses de edad. Se afirma que 
aunque la malaria congénita es relativamente 
más frecuente en niños recién nacidos de ma- 
dres no inmunes, es excepcional en aquellos 
de madres con alto grado de inmunidad, a 
pesar de estar infectadas sus placentas con L 
falciparum. Se han demostrado títulos altos 


de anticuerpos contra malaria en la sangre del 
cordón umbilical de niños recién nacidos, en 
zonas endémicas.!**! 


Inmunización 

Los estudios acerca de la protección humo- 
ral y celular en animales, las observaciones 
epidemiológicas sobre inmunidad adquirida 
en las zonas endémicas y la demostración de 
anticuerpos circulantes que pueden proteger 
al niño recién nacido, han despertado interés 
por las inmunizaciones. Desde 1966 se experi- 
mentó con esporozoítos y formas eritrocíticas 
de P bergbei, con posibilidad de desarrollar 
una vacuna. Con este fin se inoculan parási- 
tos inactivados por irradiación con rayos X y 
se consigue reducción de la mortalidad y la 
severidad de la infección en ratas.'*% Estudios 
similares en otros mamíferos mostraron me- 
jores resultados con vacunas preparadas con 
parásitos irradiados. 

Experimentalmente se han desarrollado 
diversos procedimientos para la inmunización 
contra malaria, en los cuales se han emplea- 
do como inmunógenos: infecciones activas, 
parásitos atenuados, parásitos irradiados, 
eritrocitos parasitados más adyuvantes, frac- 
ciones antigénicas aisladas del parásito y más 
recientemente moléculas sintéticas. El mejor 
conocimiento de los constituyentes antigéni- 
cos del parásito, sus propiedades bioquímicas 
inmunogénicas y en algunos casos su secuen- 
cia de nucleótidos, ha llevado al desarrollo de 
proteínas sintéticas inmunizantes. 


Vacuna contra esporozoítos. Induce inmu- 
nidad pre eritrocítica para prevenir la invasión 
de las células hepáticas. De esta manera se blo- 
quea la enfermedad y la transmisión. Repetidas 
inoculaciones con esporozoítos en humanos 
por períodos de varios años puede originar 
anticuerpos contra estas formas parasitarias. 
Experimentalmente se consiguió inmunización 
con esporozoítos irradiados o atenuados que 
inducen poderosa acción esterilizante. En 2 
falciparum se han probado inmunógenos con 
péptidos sintéticos para hacer diferentes vacu- 
nas, algunas de ellas inducen una buena pro- 
ducción de anticuerpos y con otras también se 
consigue una buena protección.!*! 

En los esporozoítos se ha localizado una 
proteína de superficie conocida como proteí- 


na circumsporozoítica (CS) que es bastante in- 
munogénica. Está compuesta por la repetición 
principal de la secuencia Asn-Ala-Asn-Pro, con 
una menor repetición de Asn-Val-Asp-Pro. Una 
región presente en la proteína CS de todas las 
especies de Plasmodium funciona como un 
ligando de los esporozoítos que entran a los 
receptores de las células hepáticas.!*! La pro- 
teína ha sido analizada y sintetizada con fines 
de producir una vacuna denominada RTS,S/ 
ASO1E.!%! Con esta proteína se hizo un ensayo 
en Tanzania, en niños de cinco a diecisiete me- 
ses y se obtuvo una eficacia del 53%.!% 


Inmunización con merozoítos. Inducen 
una inmunidad específica que no afecta los 
parásitos intracelulares, pero interrumpe el 
ciclo eritrocítico cuando los merozoítos salen 
de las células y por los tanto la parasitemia 
desciende. Las vacunas con las formas asexua- 
das del parásito, que son las que circulan en 
la sangre, las han utilizado varios investiga- 
dores, experimentando con merozoítos, an- 
tígenos crudos y moléculas sintéticas de P 
falciparum. La proteína de alto peso mole- 
cular de los merozoítos, 190-230 kDa, y otras 
proteínas son inmunizantes, como las 65, 82, 
155, 185, 220, 240 kDa, con estas moléculas 
se forman péptidos sintéticos inmunógenicos 
de P falciparum; así se conformó la proteína 
polimérica híbrida denominada SPf66, la cual 
contiene proteínas específicas de merozoítos 
de 35, 55 y 83 kDa con hidróxido de alumi- 
nio como adyuvante.!"% Con estos péptidos 
y otros, se realizaron estudios para vacunar 
algunas comunidades de Colombia y otros 
países suramericanos, asiáticos y africanos. Se 
han realizado estudios sobre eficacia y segu- 
ridad de esta vacuna, que es bien tolerada y 
no tóxica (segura), con una eficacia que varió 
entre 6% y 40%.097171 Varios grupos de in- 
vestigadores en el mundo estudian antígenos 
de los merozoítos y de la superficie de los eri- 
trocitos infectados y proteínas receptoras de 
los merozoítos. 


Vacunas contra receptores. Se ensaya inmu- 
nización contra receptores de los parásitos y 
los eritrocitos, como el receptor Duffy en Plas- 
modium vivax.05| 
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Vacunas contra formas sexuadas 

Se han desarrollado con el objeto de inte- 
rrumpir la transmisión, pero no protegen de 
la infección. La respuesta inmune está dirigida 
contra gametocitos, gametos, zigotes y ooquis- 
tes. Con estas inmunizaciones se previene la 
fertilización, se lisan los gametos o zigotes, o 
se previene la penetración del oocinete en la 
pared del tubo digestivo del mosquito para 
formar el ooquiste.!”*! 


DiaGnósTICO 


El método de elección para el diag- 
nóstico parasitológico es la gota grue- 
sa en la que se confirma la especie 
de Plasmodium y se puede hacer re- 
cuento de parásitos para determinar 
la intensidad de la infección. Otros 
métodos que hacen diagnóstico son: 
extendido de sangre, pruebas de diag- 
nóstico rápido, fluorescencia, técnica 
de la PCR y reacciones inmunológi- 
cas. Exámenes complementarios de 
hematología, LCR y orina sirven para 
evaluar el estado de las complicacio- 
nes. 


Diagnóstico clínico 

Es la primera opción que se tiene frente a 
pacientes de zonas endémicas o que hayan 
viajado a ellas, pero por lo inespecífico de la 
sintomatología debe buscarse la confirmación 
parasitológica. Clínicamente la malaria puede 
confundirse con otras enfermedades febriles, 
especialmente cuando se presentan compli- 
caciones o cuadros clínicos atípicos. Si el pa- 
ciente ha tomado medicamentos antipalúdi- 
cos que no curaron su malaria, el diagnóstico 
se dificulta por la sintomatología irregular. El 
laboratorio difícilmente comprueba estas in- 
fecciones cuando se presentan con bajas pa- 
rasitemias. 

Entre las enfermedades febriles que simu- 
lan un paludismo están: fiebre amarilla, fiebre 
tifoidea y paratifoidea, absceso hepático, hepa- 
titis, fiebre recurrente, fiebres hemorrágicas, 
pielonefritis, brucelosis, tuberculosis, dengue, 
leishmaniasis visceral y procesos sépticos. Las 
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complicaciones pueden simular otras enfer- 
medades como meningitis, fiebres entéricas, 
septicemia, hepatitis fulminante, leptospirosis, 
fiebres hemorrágicas, tripanosomiasis y encefa- 
litis viral. El diagnóstico de certeza se hace en 
el laboratorio por el hallazgo de los parásitos. 


Examen microscópico 

La búsqueda de parásitos circulantes se puede 
hacer en cualquier momento, aunque algunos 
recomiendan el período afebril cuando está 
ocurriendo el ciclo eritrocítico, pues en esa eta- 
pa es más fácil encontrar los parásitos en los 
glóbulos rojos. Según ésto, en P falciparum, el 
tiempo más oportuno es después del paroxis- 
mo febril, para poder localizar los trofozoítos 
jóvenes, ya que la esquizogonia ocurre dentro 
de los capilares. Los gametocitos persisten du- 
rante más tiempo que las otras formas, aun des- 
pués del tratamiento completo con curación 
de la infección y por lo tanto su presencia no 
indica enfermedad. Para mayor seguridad en el 
diagnóstico de pacientes que han recibido me- 
dicamentos antimaláricos o en las formas cróni- 
cas, se recomienda tomar muestras cada seis a 
ocho horas, durante tres días. 

Los métodos de reactivación de la infec- 
ción, con el fin de hacer circular los parásitos 
mediante la aplicación de frío en región es- 
plénica o inyección de adrenalina al 1%, no se 
consideran efectivos y están contraindicados 
en malaria severa. 

El examen parasitológico se hace por gota 
gruesa y extendido de sangre, teñidos con los 
colorantes derivados del Romanowsky: Giem- 
sa, Wright, Leishman y Field. (Ver capítulo: 
Técnicas de Laboratorio). En la sangre circu- 
lante se pueden encontrar todas las formas 
del ciclo eritrocítico, inclusive los gametoci- 
tos, con excepción de los esquizontes de P 
falciparum que sólo entran a circular en casos 
graves de la enfermedad. Algunos artificios de 
la preparación o coloración pueden llevar a 
un diagnóstico erróneo. Se recomienda leer la 
gota gruesa con objetivo de inmersión y bus- 
car parásitos en 100 campos microscópicos 
que equivale a examinar 0.25 ml de sangre. 
La gota gruesa permite hacer el diagnóstico 
cuando existe en este volumen de sangre un 
mínimo de 10 a 20 parásitos por ml de sangre, 
lo que equivale a una parasitemia aproximada 
de 0.004%.1* 
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Gota gruesa 

Es el método convencional para el diagnósti- 
co de malaria, bien sea como método único 
o combinado con el extendido de sangre. La 
gota gruesa es un procedimiento más eficaz 
que el extendido, pues permite visualizar ma- 
yor número de parásitos, por la mayor can- 
tidad de sangre que se estudia. Es necesario 
lisar los glóbulos rojos para permitir la visua- 
lización de los parásitos que quedan fijados 
a la placa, como ocurre con los leucocitos. 
Como los eritrocitos se han destruido, no se 
puede establecer su relación con el parásito. 
La observación de trofozoítos pequeños en 
anillo, como únicas formas, sugiere infección 
por P falciparum, y la presencia de trofozoí- 
tos y esquizontes orienta hacia el diagnóstico 
de otras especies. Las características morfo- 
lógicas de los gametocitos, completan el 
diagnóstico en la gota gruesa!” (figura 6-22 
y figura 6-23). 

En los programas de control de malaria 
en las áreas endémicas, se toman muestras de 
sangre para examen de gota gruesa, a todas 
las personas febriles o con sospecha clínica. 
Se considera febril a quien tenga fiebre en el 
momento de la visita o haya tenido en los tres 
días anteriores. En zonas no maláricas se to- 
man muestras de sangre a las personas febri- 
les con sospecha clínica o las que proceden de 
una zona endémica. 
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Figura 6-22. Plasmodium vivax. Gota gruesa 
con varios parásitos entre los que se destaca: 
1. Trofozoítos con variaciones de maduración; 
2. Esquizontes joven y maduro; 3. Leucocito que 
sirve para comparar tamaño. 
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Figura 6-23. Plasmodium falciparum. Gota 
gruesa, se aprecian dos trofozoítos y un gameto- 
cito. (Cortesía: MC López-Páez, A Corredor-Arjo- 
na, RS Nicholls-Orejueta. Atlas de Parasitología. 
Manual Moderno). 


Recuento de parásitos 

El recuento de parásitos por ml es importante 
para determinar el grado de infección, seguir 
la evolución del paciente, para el pronóstico 
y para la evaluación de la eficacia del trata- 
miento. Se considera negativa la gota gruesa 
cuando no se observan formas del parásito, en 
por lo menos 200 campos microscópicos. Los 
parásitos se cuentan por campos microscópi- 
cos por 200 leucocitos, en la gota gruesa y este 
número se divide por 200 (p. ej., si en la gota 
gruesa se observan 10 parásitos en 200 leuco- 
citos y el recuento de leucocitos es de 8000/ 
AL, se divide 8000 por 200, lo que es igual a 
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40. Estos 10 parásitos se multiplican por 40 
lo que da un total de 400 parásitos/uL, equi- 
valente a una parasitemia del 5%). Como en la 
malaria existe leucopenia se debe calcular una 
constante de leucocitos para las poblaciones. 
Una densidad parasitaria de 5% o mayor y pre- 
sencia de esquizontes en sangre periférica se 
interpreta como infección severa. En personas 
semi-inmunes que van a zonas de alta ende- 
mia, se puede encontrar densidades parasita- 
rias de 20% - 30%." 


Extendido 

Este método facilita la observación del detalle 
morfológico de los parásitos y su relación con 
los eritrocitos, por lo tanto permite confirmar 
con mayor certeza la especie de Plasmodium 
(figura 6-24 A,B y figura 6-25). En parasitemias 
bajas este examen puede ser negativo, mien- 
tras que la gota gruesa es positiva.!””! 


Pruebas de diagnóstico rápido 

La primera prueba comercial que se desarrolló 
fue ParaSight > 'Las prueba rápidas se basan 
en la detección de antígenos (proteínas) deriva- 
dos de los parásitos en la sangre, utilizando mé- 
todos inmunocromatográficos con anticuerpos 
monoclonales. El primer grupo de pruebas, 
detecta la proteína 2 rica en histidina (HRP2) 
producida por los trofozoítos y gametocitos jó- 
venes no maduros de P falciparum, con una 
densidad mínima de 60 parásitos/uL. Se en- 
cuentra en la infección temprana y hasta 14 
días después del tratamiento, por lo cual pue- 


Figura 6-24. Plasmodium vivax. Extendidos de sangre: A. En la parte inferior se observan trofozoítos 
y en la superior un esquizonte joven. Se ven los eritrocitos deformados y las granulaciones de Schúff- 
ner. (Original); B. Gametocitos: 1. Macrogametocito con cromatina roja compacta, pequeña y excéntri- 
ca, pigmento disperso en el citoplasma que está de color azul oscuro, cromatina de color rojo oscuro 
y pigmento malárico concentrado; 2. Microgametocitos con cromatina grande y difusa, el pigmento 
malárico disperso; 3. Neutrófilo que sirve para comparar el tamaño; 4. Varios trofozoítos. (Cortesía: LR 
Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. Panamericana). 
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Figura 6-25. Plasmodium falciparum. Extendido de sangre: 1. Se observan abundantes trotozoítos en 
anillo, algunos con doble cromatina y ciertos eritrocitos con multiparasitismo; 2. Macrogametocito con 
citoplasma azul oscuro, cromatina de color rojo oscuro y pigmento malárico concentrado; 3. Microgame- 
tocitos con citoplasma azul pálido, cromatina roja poco intenso y pigmento malárico difuso; 4. Eosinófilo 
que sirve para comparar tamaño. (Cortesía: LR Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología humana, Ed. 


Panamericana). 


de dar reacción falsa positiva en este tiempo, 
sin embargo se considera de alta sensibilidad 
y especificidad. Un segundo grupo de pruebas 
detectan lactato deshidrogenasa (pLDH) deri- 
vada de la presencia de la enzima de los pará- 
sitos vivos, inclusive gametocitos; con ella se 
puede diagnosticar todas las especies y separar 
la infección de P falciparum de las otras espe- 
cies. La más utilizada tiene el nombre de Opti- 
MAL”; (figura 6-26) con sensibilidad alrededor 
de 97%, cuando hay parasitemia de 100 o más 
parásitos/uL."871 


Técnicas fluorescentes 
Se utiliza principalmente el fluorocromo na- 
ranja de acridina que tiñe los ácidos nucleicos. 


Negativo 


P vivax/ P malariae 
P ovale 


P falciparum 


Figura 6-26. Prueba de diagnóstico rápido. Ti- 
rillas que muestran bandas coloreadas, cuando 
se observan 3 bandas se hace el diagnóstico de 
P. falciparum;, con dos bandas se define como 
infección por P. vivax, P. malariae O P. ovale. 
Cuando existe sólo la banda de la derecha la 
prueba es negativa. 
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El método denominado QBC* (quantitative 
buffy-coat) utiliza el colorante fluorescente 
mezclado con la sangre en un capilar, que des- 
pués de centrifugado permite ver en el micros- 
copio de fluorescencia los parásitos cerca de la 
capa de glóbulos blancos, pero no es posible 
hacer recuento de parásitos ni diferenciar las 
especies y puede fallar en densidad parasitaria 
de menos de 100 parásitos/uL. La sensibilidad 
varía entre 88% - 98% y la especificidad está 
entre 58% - 909.1% 


Técnica de la PCR 

Se usa para la detección de ADN o ARN del 
parásito en sangre. Además de hacer diagnós- 
tico de género, se pueden separar las diferen- 
tes especies y también buscar genes de resis- 
tencia. La sensibilidad y especificidad llegan 
al 100%.1281 


Reacciones serológicas 

Se emplean diversas reacciones serológicas 
para demostrar la presencia de anticuerpos, 
que tienen mayor uso en estudios seroepide- 
miológicos, pero poco valor en el diagnóstico 
de rutina del paciente. Actualmente se dispo- 
ne de parásitos y antígenos obtenidos de cul- 
tivos continuos de P falciparum para las dife- 
rentes pruebas serológicas. 

Los métodos serológicos más empleados son: 
inmunofluorescencia directa, ELISA, FAST-ELI- 


SA y hemaglutinación indirecta, que utilizan 
como antígenos extractos de parásitos libres 
de células. Se considera que la inmunofluores- 
cencia es positiva cuando existen anticuerpos 
a títulos de 1:20 o mayores.!”*! 


Exámenes complementarios de 

laboratorio 

Se usan para conocer el estado del paciente y 
sus complicaciones. El hematocrito y la hemog- 
lobina muestran el grado de anemia. La eritro- 
sedimentación está aumentada. Desde la fase 
inicial de la enfermedad pueden existir otros 
cambios hematológicos como leucopenia, neu- 
tropenia, linfocitosis y aumento de los reticulo- 
citos. Debido a la hemólisis, la bilirrubinemia 
está aumentada. También se pueden requerir 
otros exámenes de laboratorio según las com- 
plicaciones que se presenten en la enfermedad, 
como los estudios de liquido cefalorraquídeo 
(LCR), función renal, hepática y coagulación. 


EPIDEMIOLOGÍA Y PREVENCIÓN 


África tiene el 91% de los casos de ma- 
laria del mundo. En América, el país 
con mayor número de pacientes es 
Brasil. La transmisión de persona a 
persona se hace a través del mosqui- 
to del género Anopheles, pero puede 
pasar por trasfusiones sanguíneas, por 
la placenta de la madre al hijo y por je- 
ringas entre drogadictos. El control de 
la malaria se hace tratando los pacien- 
tes infectados que son los reservorios 
y con medidas que ataquen los anofe- 
linos adultos en las habitaciones y las 
larvas en los criaderos. Otras formas 
de control son: el uso de mosquiteros, 
protección de las viviendas, ordena- 
miento del medio ambiente, uso de 
insecticidas y control biológico. 


Por muchos años la malaria ha sido uno de los 
grandes problemas de salud pública en todo 
el mundo. Con las campañas orientadas a su 
erradicación, el panorama mejoró en algunos 
países, pero poco en otros. En el año 2006, la 
OMS calculó que la incidencia de la malaria en 
el mundo estaba entre 247 millones de casos 
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Figura 6-27, Malaria. Distribución de la malaria 
en el mundo, año 1945. (Cortesía: WHO. Distri- 
bución de la Malaria en 1945 - OMS-Wernsdorfer 
WH - 1980). 


clínicos al año. El número de muertes en el 
mundo por malaria (2006) fue 881.000, y la 
especie responsable de las muertes fue prin- 
cipalmente P falciparum. En el mismo año el 
riesgo de adquirir la enfermedad se calculó en 
3.300 millones de personas que vivían en 107 
países de África, América, Sureste de Asia y re- 
gión del Pacífico!*”! (figura 6-27 y figura 6-28). 

África tiene el 91% de los casos de mala- 
ria del mundo, de los cuales el 85% ocurre en 
niños menores de cinco años. La mayoría de 
los casos están en la región subsahariana en 
donde el 75% es por P falciparum. Los países 
con mayores índices de infección en este con- 
tinente, fueron: Nigeria, Zaire, Etiopía, Tanza- 
nia y Kenia. En Asia se registran casos en 33 
países, que representan el 7,2% de los casos 
del mundo, los países más afectados son: In- 
dia, Sudán, Myanmar, Bangladesh, Indonesia, 
Papúa, Nueva Guinea y Paquistan.!*”! 


Figura 6-28. Malaria. Distribución de la malaria en 
el mundo, año 2008. (Cortesía: WHO Distribución 
de la Malaria en 2008 - OMS-Wernsdorfer WH). 
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En las Américas y el Caribe se informan 
casos en 21 países que corresponden al 1,6% 
de los casos del mundo. En Estados Unidos se 
diagnostican alrededor de 1200 casos al año. 
El país en el continente americano con mayor 
frecuencia es Brasil, que registra alrededor 
de 500.000 casos anuales; el segundo país es 
Colombia con 250.000, lo que representa una 
tasa de 4,5 por cien mil habitantes, 63% causa- 
da por P vivax. Sigue Perú con 150.000 casos 
anuales. En Centroamérica se informan alre- 
dedor de 125.000 casos anuales y los países 
con mayor frecuencia son Gautemala y Hon- 
duras. La especie P vivax es la predominante 
en la región con un 82,2%, el resto correspon- 
de a P falciparum y unos pocos casos de P 
malariae. La especie P vivax representa casi 
toda la malaria en México y América Central 
(97%). La infección por P falciparum le sigue 
en frecuencia, pero varía según los países, las 
más altas son: Haití con el 100% de los casos, 
República Dominicana con 97% y Surinam con 
94%. Con menos frecuencia se encuentra Gu- 
yana 55% y Brasil 43%.!*-! 

En Colombia, la malaria siempre ha sido 
un problema de primer orden. De la exten- 
sión del territorio nacional, el 90.2% se ha 
considerado potencialmente área malárica, 
por reunir las condiciones de temperatura y 
humedad para la existencia de fauna anofeli- 
na indispensable en su transmisión. En 1956 
cuando se hizo la primera campaña antimalá- 
rica, esta enfermedad ocupó el primer pues- 
to de morbilidad y el séptimo lugar entre las 
causas de mortalidad. En 1979 fue la segunda 
causa de morbilidad. En el año 2000 se regis- 
tró un aumento de casi el 100% en compa- 
ración con 1999. La prevalencia por especies 
en Colombia, mostró que es más frecuente la 
infección por P vivax con un 63.3%, segui- 
da por P falciparum con 36.3%. La especie 
P malariae solamente estuvo presente en 
el 0.025% de los casos. De P ovale sólo se 
presentó un caso en la costa Atlántica en los 
últimos 10 años.!**! 

Como existe una marcada diferencia en la 
prevalencia de malaria entre comunidades ad- 
yacentes, se hace énfasis actualmente en la mi- 
croepidemiología de la malaria. Estudios lon- 
gitudinales han demostrado que las poblacio- 
nes deben mantener sus características locales 
durante años para que persista la malaria. 
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Factores epidemiológicos en la 
transmisión 

Para la transmisión de la malaria es necesa- 
rio tener en cuenta los denominados factores 
epidemiológicos primarios y secundarios. 


Factores primarios. Son aquellos indispen- 
sables para la transmisión de la enfermedad, 
a saber: 


1. Hombre enfermo o fuente de infección. 
En condiciones naturales se considera al 
hombre enfermo como el foco de infección, 
únicamente cuando lleva en su sangre los ga- 
metocitos o formas sexuadas del parásito. Es 
necesario que haya cierta densidad numérica 
de gametocitos en la circulación y proporción 
similar de ambos sexos, para que se produzca 
la infección de los mosquitos. P falciparum es 
el mejor productor de gametocitos y también 
el que los mantienen en la circulación por más 
tiempo. Para valorar la posibilidad de transmi- 
sión en una región, se puede determinar el 
índice gametocítico, buscando el número de 
personas con gametocitos de cada especie, en 
100 casos positivos. El portador de gameto- 
citos de P falciparum permanece infectante 
para el mosquito después de la desaparición 
de las formas asexuadas, aproximadamente 
por tres a cuatro semanas, después de lo cual 
la mayoría ya no son infectantes. 

Para la evaluación de la infección malárica 
en una comunidad, se ha recurrido a varios 
procedimientos. Antes se utilizaba un método 
clínico, el índice esplénico, consistente en la 
frecuencia de esplenomegalia, principalmente 
en niños de dos a nueve años. En la actualidad 
se hace mayor énfasis en el índice parasitario, 
el cual mide el porcentaje de población con 
parásitos circulantes detectados por el mé- 
todo de gota gruesa. Cuando se estudian los 
niños menores de un año se puede obtener 
el índice de transmisión, lo cual da una mejor 
idea de la incidencia de malaria en una comu- 
nidad. 

En la actualidad se utiliza como dato epi- 
demiológico, la búsqueda de anticuerpos en el 
suero, lo que se conoce como estudio seroepi- 
demiológico. Éste revela la prevalencia de los 
anticuerpos en una población determinada. 

Aunque se considera al hombre como el 
reservorio de la malaria humana en condicio- 


nes naturales, se ha demostrado transmisión 
de primates al ser humano, como ocurre con 
P knowlesi y por lo tanto pueden ser reservo- 
rios en la naturaleza y fuentes de infección. En 
1940 se consiguió infectar al hombre con una 
cepa de Plasmodium de chimpancé, que re- 
sultó ser idéntico a P malariae. Posteriormen- 
te se logró infectar monos con P malariae 
provenientes de hombres enfermos. En varios 
sitios de África se ha encontrado una prevalen- 
cia hasta del 8% de chimpancés infectados, lo 
cual constituye una zoonosis en potencia. Al 
experimentar con seis géneros de primates del 
Nuevo Mundo, se encontró que dos de ellos: 
Áotus y Saguinus, se mostraron susceptibles 
a infecciones por P vivax trasmitido por Ano- 
pbeles albimanus. En 1968 se logró infectar 
Aotus con P falciparum, a través de Ano- 
pbeles freeborni. A excepción de los simios, 
otros animales se han mostrado refractarios 
a infecciones por Plasmodium humanos. En 
1960, cuando se trabajaba experimentalmen- 
te con malaria de simios, dos personas del 
laboratorio adquirieron una enfermedad fe- 
bril con formas sanguíneas de Plasmodium, 
semejantes a las de P vivax, que luego se 
identificaron como P cynomolgi. Esta cepa 
se le denominó P cynomolgi bastianellii y 
fue trasferida a voluntarios, demostrando 
así la posibilidad de transmisión de hom- 
bre a hombre, a través de mosquitos.!**! En 
1965 se informó el primer caso de infección 
por P knowlesi en un viajero procedente de 
la península malásica.!?*! Esta especie es pro- 
pia de los simios Macacaá mulata y el vector 
principal es Anopheles latens, que pertenece 
al grupo Anopbeles leucospbyrus existen en 
zonas boscosas. En la actualidad se considera 
que la infección es de amplia distribución en 
la región, principalmente en Tailandia, China 
y Myanmar?" 


2. Vector. Con el hallazgo de Ronald Ross 
(1897), al encontrar formas de reproducción 
de Plasmodium en los mosquitos del género 
Anopbeles, se estableció que el vector de la 
malaria pertenece a este género y que puede 
trasmitir todas las especies de la malaria hu- 
mana. Knight y Stone (1977) describieron 375 
especies de mosquitos anofelinos en el mun- 
do y desde entonces el número se ha incre- 
mentado a casi 500 especies, debido a que se 
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ha descubierto que muchas de ellas identifica- 
das morfológicamente en las primeras publi- 
caciones, eran realmente complejos de espe- 
cies crípticas, es decir, especies indistinguibles 
por su morfología. 

El género Anopbeles está compuesto por 
seis subgéneros: dos pequeños Lophopo- 
domyia con seis especies y Stethomyia con 
cinco especies, ambos del Nuevo Mundo (Nor- 
te y Sur América). Ninguna de estas especies se 
reconoce como trasmisoras de malaria. Otro 
subgénero del Nuevo Mundo: Kertezia, in- 
cluye 11 especies selváticas, la mayoría de las 
cuales se crían en las axilas de bromeliáceas. 
Algunas especies de estas plantas han sido in- 
criminadas en la transmisión de malaria a po- 
blaciones humanas que viven o trabajan en la 
selva. El subgénero Cellia compuesto por 230 
o más especies, incluye los más importantes 
vectores de malaria en los trópicos de Asia y 
África. Los mosquitos del género Anopheles y 
subgénero Anopbeles, con más de 180 espe- 
cies, fueron los principales vectores de malaria 
en Europa y Norte América, hoy en día sólo 
unas pocas especies de ese grupo son impor- 
tantes en la transmisión de malaria. El subgé- 
nero Nyssorbynchus con más de 40 especies, 
incluye los vectores más importantes de mala- 
ria en Centro y Sur América (figura 6-29). 

Para que la transmisión se realice en condi- 
ciones naturales, es necesario que el parásito 
disponga de un vector adecuado con hábitos 
favorables para el desarrollo de su ciclo espo- 
rogónico, lo cual se encuentra en las hembras 
de ciertas especies de mosquitos del género 
Anopheles (figura 6-30), 

La situación geoecológica de Colombia, 
con el 85% del territorio por debajo de los 
1800 m.s.n.m, condiciona que esta franja del 
país, donde reside el 65% de la población, 
se encuentre bajo algún riesgo de enfermar 
o morir por malaria. En este país se encuen- 
tran registradas 43 especies de Anopbeles, de 
las cuales tres especies se consideran vectores 
principales con base en los aislamientos de 
Plasmodium y en la evidencia epidemiológi- 
ca: An. albimanus, An. nuñeztovari y An. dar- 
lingi 


+»  Anopbeles albimanus. Es considerado el 
principal vector de malaria a lo largo del 
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Figura 6-29. Principales vectores de malaria en América Latina. (Cortesía: OMS). 


litoral Atlántico y Pacífico. Los criaderos tí- 
picos de esta especie son las márgenes de 
los lagos, estanques y pequeños arroyos, 
también se encuentra en charcos poco pro- 
fundos, además en huellas de animales y 
huecos de cangrejos. Las larvas prefieren 
generalmente áreas expuestas a la luz del 
sol. La especie es generalmente zoofílica y 
cerca del 20% de la población de mosquitos 
pica al hombre; puede picar durante toda la 
noche, pero la mayor actividad de picadura 
ocurre en el crepúsculo vespertino y en la 
media noche. En capturas con cebo huma- 
no en el intradomicilio y peridomicilio, se 
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ha encontrado que cerca del 65% de las pi- 
caduras ocurren fuera de la vivienda. 


Anopbeles nuñeztovari. Esta especie se 
encuentra con amplia distribución y se 
incrimina como principal vector de ma- 
laria en los límites con Venezuela, en la 
región del Catatumbo y Sarare (Arauca), 
en la región de Urabá, Valle medio del río 
Magdalena, en donde generalmente se en- 
cuentra en altas densidades. En la Costa 
Pacífica tiene una distribución local en el 
municipio de Buenaventura. Los criaderos 
de este mosquito son aguas frescas, no 


Figura 6-30, Anopheles hembra picando al hués- 
ped. (Cortesía: Tadashi Kano, Sección Control 
Biológico, Corporación para Investigaciones Bio- 
lógicas (CIB), Medellín, Colombia). 


contaminadas de lagos, lagunas, arroyos, 
depresiones del suelo, pozos, etc., usual- 
mente expuestos a la luz del sol o en áreas 
parcialmente sombreadas. Presenta una 
tendencia antropofílica y pica dentro y 


fuera de las casas, principalmente hacia la 
media noche. 


» Anopheles darlingi. Presenta una amplia 
distribución en el país, principalmente en 
los Llanos Orientales, región de Urabá, re- 
gión del Atrato, sur de Bolívar, valle medio 
del río Magdalena y en la Costa Atlántica. 
Las larvas de esta especie están en cria- 
deros con agua fresca y no contaminada, 
en sitios parcialmente sombreados; se en- 
cuentran en lagos, lagunas y ríos, pues tie- 
ne preferencia por grandes colecciones de 
agua. Pican tanto dentro como fuera de la 
vivienda con marcada tendencia antropofí- 
lica y endofágica. Las picaduras las hacen 
a través de toda la noche con máxima fre- 
cuencia entre las 10:00 de la noche y las 
2:00 de la mañana. 


Cuatro especies son vectores secundarios: 
An. punctimacula, An. pseudopunctipennis, 
An. neívai y An. lepidotus. Otras especies 
presentan indicios de estar involucradas en 
la transmisión de malaria en regiones espe- 
cíficas como son: An. rangeli, An. marajoara 
(anteriormente denominada An. alopba y An. 
albitarsis), An. evansae, An. eiseni y An. me- 
diopunctatus. 


Parasitosis humanas 


En la mayoría de los países de Centro y Su- 
ramérica los vectores principales son An. albi- 
manus y An. darlingi, pero además se incri- 
minan como vectores An. vestitipennis y An. 
pseudopunctipennis en México, An. aquasalis 
y An. nuñeztovari en Venezuela. En Colombia 
se considera que también An. albimanus y An. 
darlingí son los principales vectores seguidos 
de An. nuñeztovari y An. puntimacula. Estos 
mosquitos son antropofílicos y con preferen- 
cia endofágicas, es decir, se alimentan de san- 
gre humana dentro de las viviendas. 

Los principales factores que influyen para 
que los mosquitos sean buenos o malos vecto- 
res, son los siguientes: endofilia y endofagia, 
características de los mosquitos verdaderamen- 
te domésticos, que consisten en la costumbre 
de reposar y picar dentro de las habitaciones; 
lo contrario, exofilia y exofagia, son poco co- 
munes en los vectores eficientes; antropofilia o 
tropismo para picar al hombre; capacidad de 
vuelo; longevidad; número de esporozoítos 
presentes en las glándulas salivares; densidad 
o concentración de una especie vectora en una 
área determinada; resistencia a los insecticidas. 


Se llama índice esporozoítico al porcenta- 
je de Anopheles hembra con esporozoítos en 
sus glándulas salivares. Índice de infección na- 
tural de los vectores es el porcentaje de hem- 
bras, que en condiciones naturales, presentan 
ooquistes en el estómago. 


3. Hombre susceptible o receptor. La sus- 
ceptibilidad a la infección malárica es variable 
de acuerdo a ciertos factores, como inmuni- 
dad natural o adquirida; factores genéticos; 
edad (los niños son más susceptibles por fac- 
tores inmunitarios y mayor exposición a pica- 
duras intradomiciliarias); ocupación y caracte- 
rísticas socio-económicas, como migraciones 
o desplazamiento de grupos humanos hacia 
zonas endémicas, localización y tipo de consti- 
tución de la vivienda, etc. 

Algunos factores genéticos contribuyen a 
la susceptibilidad de la infección por Plasmo- 
dium, como: anormalidades de las hemoglo- 
binas (hemoglobina S y C, alfa y beta-talase- 
mia), deficiencia de glucosa-6-fosfato deshi- 
drogenasa, prevalencia de antígeno Duffy en 
los eritrocitos, etc. 
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Factores secundarios. Son aquellos que 
ayudan a la transmisión de la enfermedad sin 
considerarse indispensables, como la altura 
sobre el nivel del mar, temperatura, lluvias y 
humedad atmosférica. Generalmente las zo- 
nas tropicales con baja altura sobre el nivel del 
mar reúnen todos los factores enunciados. En 
América Latina se ha encontrado malaria entre 
0 y 1.600 m; sin embargo en alturas mayores 
como Bolivia a los 2.700 metros, también han 
ocurrido casos por adaptación progresiva de 
los vectores a regiones altas. Generalmente 
P falciparum es más frecuente por debajo 
de los 600 m de altitud y P vivax llega hasta 
los 1.600 metros. La temperatura es un factor 
determinado por la altura en los trópicos e 
influye tanto sobre el parásito como sobre el 
vector. Á temperaturas menores de 17” C no 
ocurre la esporogonia. Las lluvias contribuyen 
a la formación de criaderos de mosquitos y 
regulan la densidad anofelina de una región; 
este hecho es responsable de la aparición de 
brotes palúdicos en determinadas épocas del 
año. En cuanto a la humedad atmosférica, se 
requiere que sea alta, nunca menor del 60%. 


Modos de transmisión 
Una persona sana puede adquirir la malaria en 
varias formas: 


Transmisión por vector. En condiciones 
naturales la transmisión se hace mediante la 
picadura de la hembra de los mosquitos vec- 
tores del género Anopbeles, como se describió 
anteriormente. 


Transmisión por trasfusión sanguínea. Esto 
ocurre cuando la sangre de los donantes tiene 
formas eritrocíticas de Plasmodium, aun con 
parasitemia muy baja. La sangre almacenada 
entre 4? C y 6” C mantiene vivos los parásitos 
hasta por períodos de 10 a 14 días, aunque la 
mayoría de las infecciones se presentan cuan- 
do la sangre se ha almacenado por menos de 
cinco días. Esta forma de transmisión ocurre 
especialmente en zomas endémicas, pero la 
facilidad del trasporte en los tiempos moder- 
nos hace que en otras regiones no maláricas 
ocurran iguales riesgos. El período de incuba- 
ción de la malaria trasfusional depende de la 
cantidad de parásitos inyectados y de la sus- 
ceptibilidad del receptor. Este período es muy 
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variable y puede ser desde 1 hasta 28 días. En 
estos casos sólo se desarrolla el ciclo eritrocí- 
tico, pero no ocurre invasión del hígado. En 
donadores procedentes de zonas maláricas, se 
pueden hacer estudios parasitológicos y sero- 
lógicos, estos últimos especialmente con in- 
munofluorescencia indirecta o prueba ELISA. 


Transmisión congénita. Es poco frecuente y 
considerada casi excepcional en madres con 
alto grado de inmunidad. Las placentas de 
las madres infectadas se encuentran con pa- 
rásitos, aunque no siempre pasan al niño. El 
feto puede adquirir la enfermedad al atravesar 
los parásitos la barrera placentaria, debido a 
lesiones del tejido. Todas las especies de Plas- 
modium se han informado como agentes ca- 
paces de producir paludismo congénito. Du- 
rante el embarazo, la malaria puede producir 
separación prematura de la placenta y ocurrir 
la muerte del niño o su nacimiento prema- 
turo. En un estudio de placentas de madres 
con hijos recién nacidos, en Nigeria, se en- 
contró que el 41% de ellas estaban infectadas 
con Plasmodium, cuando los niños tenían un 
peso inferior a los 2.500 g.1*9 


Transmisión por jeringas. Otro modo de 
transmisión es la accidental como sucede con 
los adictos a drogas inyectables con jeringas 
que tienen restos coagulados de sangre infec- 
tada. Desde 1929 se denunció este problema, 
al estudiar un grupo de adictos a heroína en 
Egipto que se inyectaban con la misma jeringa 
sin esterilizar.!97 


Control de la malaria 
Se entiende por control, el programa perma- 
nente que mantiene la malaria en niveles ba- 
jos de prevalencia para que no constituya un 
problema mayor de salud pública. En el pro- 
grama se aplican las estrategias necesarias y se 
mantiene la vigilancia epidemiológica para de- 
tectar precozmente los brotes epidémicos. La 
variación en la incidencia de la malaria es un 
indicador importante para medir la efectividad 
del programa. Actualmente se le da gran im- 
portancia a la participación de la comunidad 
en los programas locales de control. 

La erradicación consiste en la ausencia 
permanente y total de la enfermedad, por fal- 
ta de transmisión, en la población de un terri- 


torio grande. Los programas de erradicación 
pretenden eliminar el parásito sin necesidad 
de destruir completamente la población de 
anofelinos. En 1949 se pensó por primera vez 
en la posibilidad de atacar los anofelinos con 
un insecticida de acción residual. En esta opor- 
tunidad se demostró que el DDT actúa por 
contacto contra los mosquitos y tiene acción 
residual por varios meses, cuando se hace el 
rociamiento sobre una superficie. En 1955 la 
Octava Asamblea Mundial de la Salud declaró la 
iniciación de la erradicación y muchos países, 
especialmente los no tropicales, lograron su 
erradicación. Para los años setenta, la OMS re- 
conoció la imposibilidad de la erradicación con 
rociamiento en los países tropicales y actual- 
mente se fomentan programas de control.!**! 

En muy pocos países se ha podido erra- 
dicar la malaria y por el contrario en otros 
se ha observado recrudecimiento en los últi- 
mos años. Las causas que han dificultado los 
programas de erradicación son múltiples, al- 
gunos de ellos son: problemas financieros y 
administrativos; factores culturales, como re- 
nuencia al rociado; migraciones de población 
y alteraciones del orden público; deficiencia 
en las viviendas, como ausencia de paredes, 
construcciones nuevas, cal o pintura sobre su- 
perficies rociadas, etc.; exofilia y exofagia de 
algunos vectores; resistencia a los insecticidas; 
y resistencia de P falciparum a los antimalári- 
cos. Por estos motivos la OMS recomendó en 
1978 reorientar la estrategia de la lucha anti- 
palúdica y dirigirla hacia tres puntos princi- 
pales: reducir la mortalidad por esta enferme- 
dad; disminuir sus efectos sobre el desarrollo 
socioeconómico; y erradicar el paludismo en 
donde sea posible.!**! 

La cadena de transmisión de la malaria es 
posible romperla en algunos de sus eslabones: 
parásito, vector, hospedero, con el fin de dis- 
minuir el contacto hombre-vector. 


Hombre enfermo. Los programas de con- 
trol de malaria utilizan los medicamentos 
antimaláricos con diferentes estrategias para 
tratamiento radical, tratamiento masivo y tra- 
tamiento profiláctico. 


1. Tratamiento del enfermo. En esta forma 
se consigue, además de suprimir la enferme- 
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dad, evitar que siga como fuente de produc- 
ción de gametocitos circulantes que son las 
formas parasitarias que infectan el mosquito. 
El tratamiento precoz es una de las bases para 
el control de la malaria. 


2. Aislamiento del enfermo. Además de ad- 
ministrar los medicamentos, es posible aislar 
el enfermo dentro de un toldillo para impedir 
que sea picado por los anofelinos que se infec- 
tan. Estas medidas son de especial importan- 
cia en las zonas endémicas donde los trasmi- 
sores son abundantes. 


3. Tratamiento masivo. Es de menor utilidad 
y solamente se considera su uso en casos de 
epidemia, en donde existe la enfermedad en 
un alto porcentaje de la población. 


4. Tratamiento profiláctico o quimioprofi- 
laxis. Tiene aplicación en el caso de viajeros 
procedentes de países no maláricos que in- 
gresan a zonas endémicas de paludismo, en 
mujeres embarazadas en zonas de riesgo y en 
grupos de refugiados. Sin embargo no existe 
una profilaxis con antimaláricos lo suficien- 
temente efectiva que garantice una completa 
prevención en todos los casos, especialmente 
en sitios de resistencia a los medicamentos. La 
forma de aplicar este tratamiento se describe 
en el capítulo de quimioprofilaxis. 


Vector. Para prevenir la transmisión de la ma- 
laria es importante reducir el contacto entre 
el hombre y el mosquito, para conseguirlo se 
utilizan varias estrategias. 


1. Uso de mosquiteros o toldillos. Es una 
medida que evita la picadura del vector e im- 
pide que el anofelino se infecte de un enfer- 
mo y también que el mosquito con esporo- 
zoítos infecte a una persona susceptible (fi- 
gura 6-31 A, B). La eficacia protectora de los 
mosquiteros no es absoluta por varios mo- 
tivos: porque las personas están dentro del 
mosquitero sólo cuando duermen, o porque 
los mosquiteros tienen agujeros que permi- 
ten la entrada de los mosquitos. Para mejorar 
la eficacia protectora se usa el mosquitero 
impregnado con un insecticida del grupo de 
los piretroides, sustancias que además de su 
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Malaria; A. Estación de cuarentena de malaria en las costas de Arabia en 1884, en donde 


se observa la casa de aislamiento y el toldillo; B. Protección con toldillo impregnado con insecticida en 


una zona rural tropical. 


propiedad insecticida es también repelente y 
bastante inocua para el humano. Esta impreg- 
nación de mosquiteros se ha constituido en 
un excelente método de control y se maneja 
como una actividad comunitaria. Los mos- 
quiteros se introducen en una vasija con una 
mezcla de piretroide (permetrín, delmetrina) 
y agua a una concentración de 0.3 gm/m' del 
mosquitero. La solución se prepara en la pro- 


porción de 10 Lt de agua con 45 ml de per- 
metrín concentrado (50%). En esta cantidad 
de mezcla se pueden impregnar catorce mos- 
quiteros de una cama común o siete mosqui- 
teros de cama doble. El mosquitero se debe 
lavar con agua y jabón antes de la impregna- 
ción. Se introduce en la mezcla, se escurre 
el líquido y se pone a secar a la sombra. Al 
secarse, la concentración final es de 0.2 gm/ 


m'. No se debe colocar al sol, pues los rayos 
solares inactivan los piretroides. El mosquite- 
ro se deja en uso durante seis meses y por lo 
tanto no se debe lavar durante este tiempo. 


2, Repelentes cutáneos. Otra manera de 
impedir que los mosquitos se acerquen al hu- 
mano es la aplicación de jabones repelentes, 
barras tópicas, espuma, etc. Estas sustancias se 
aplican en la piel de las personas o en la ropa, 
tiene un efecto repelente que ayuda a evitar 
las picaduras de los mosquitos. 


3. Construcción, modificación y protección 
de las viviendas. El contacto del mosquito 
con el hombre también se puede disminuir 
con una vivienda adecuadamente protegida. 
Las viviendas con paredes, puertas y ventanas, 
sin huecos por donde entren los mosquitos, 
disminuyen la cantidad de vectores intradomi- 
ciliarios, especialmente en las horas de la no- 
che. El uso de mallas protectoras en puertas y 
ventanas de las habitaciones también ayudan a 
controlar la entrada de los mosquitos. 


4. Ordenamiento del medio ambiente. Las 
medidas relacionadas con la modificación del 
medio ambiente incluyen rellenos de charcas, 
desecación de pantanos, drenajes de aguas 
estancadas, protección de tanques de agua de 
consumo, etc. Las aguas estancadas forman 
los criaderos en donde las hembras ponen sus 
huevos y allí se desarrollan las formas jóvenes 
de los mosquitos, que son las larvas y pupas. 
La eliminación de criaderos contribuye a que 
no se formen los adultos y de esta manera se 
reduce la población de mosquitos trasmisores 
(figura 6-32). Los métodos para aplicar esta 
medida de control dependen de las caracterís- 
ticas y del tamaño de los criaderos. 

Para que la medida sea efectiva en una 
comunidad, se requiere localizar e intervenir 
todos los criaderos que estén en un radio de 
dos kilómetros a la redonda del centro de la 
localidad. Otras modificaciones o manipula- 
ciones del medio ambiente que están relacio- 
nadas con los criaderos, son los cambios en la 
velocidad del agua, exposición solar, saliniza- 
ción, drenaje de cultivos, aplicación de aceites 
y cambios ecológicos. Estas modificaciones 
pueden cambiar la persistencia y eficacia de 
los criaderos y hábitos de los vectores. 
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Control químico. La utilización de insecti- 
cidas en las paredes de las habitaciones ha 
sido la base de los programas de control de 
la malaria. También se utilizan, en ocasio- 
nes, sustancias para atacar larvas y pupas. 
Los principales grupos de insecticidas usa- 
dos son: 


1. Organoclorados. Dicloro-difenil-tricloro- 
etano (DDT), dieldrin, hexaclorociclohexano 
(HACH) y metoxicloro. El DDT es una molécula 
que no se degrada en la naturaleza y es tóxica 
para el hombre, por lo tanto se abandonó en 
la mayoría de los países para el control quími- 
co del paludismo. Los organoclorados se uti- 
lizan como insecticidas para los rociamientos 
intradomiciliarios. 

Esta medida no es muy efectiva para contro- 
lar Ar. nuñeztovari, por ser endofágico y exofí- 
lico. Los mosquitos pueden desarrollar resisten- 
cia a los insecticidas, principalmente organoclo- 
rados, como ocurre con 4. albimanus. 


2. Organofosforados. Malatión, fenitrotión, 
fentión y abate. 


3. Carbamatos. Carbaril, propoxur y landrín. 


4. Piretroides sintéticos. Resmetrín, protrín, 
biorresmetrín, deltametrina y permetrín., 


Figura 6-32. Malaria. Criadero de mosquitos en 
zona tropical. (Cortesía: Erika Alarcón, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Co- 
lombia). 
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5. Reguladores del crecimiento. Metopreno 
y OMS 1804. 


Control biológico. El empleo de otros se- 
res vivos enemigos de los vectores se ha uti- 
lizado para control de los vectores en sus 
diferentes estados. Se emplean organismos 
patógenos o depredadores de mosquitos 
como: peces larvívoros (Gambusia y Poecí- 
lia); bacterias, entre las cuales tienen gran 
importancia las del género Bacillus, como 
B. tburigiensis y B. spbaericus; hongos del 
género Lagynidium, parásitos nemátodos, 
como Romanomermis culicivorax; insectos 
larvívoros miembros de los órdenes Odona- 
ta y Hemiptera. En forma experimental se ha 
estudiado el control genético con el cual se 
hace manipulación de poblaciones de vec- 
tores, con utilización de procedimientos 
químicos o radioactivos para esterilización, 
traslaciones cromosómicas o regulaciones 
hormonales. 


Barreras biológicas. Otra medida de tipo bio- 
lógico es la presencia de animales domésticos 
cercanos a las viviendas, como ocurre con el 
ganado u otros animales domésticos. Estos ac- 
túan como barreras al proporcionar alimento 
a ciertas especies de mosquitos que tienen há- 
bitos zoofílicos. 


Cambio en el comportamiento humano. 
Varias especies de mosquitos tienen el hábi- 
to de picar dentro de las habitaciones, pues 
son endofílicos y endofágicos, sin embargo al- 
gunas de las especies de Anopheles pican en 
el peridomicilio de sus viviendas, en donde 
el hombre permanece en las primeras horas 
de la noche y son picados por los mosquitos 
exofílicos. Si se cambia el comportamiento de 
las personas para entrar a las viviendas desde 
temprano, disminuye el riesgo de la picadura 
por estos mosquitos. Igualmente sucede con 
el uso de repelentes para poder permanecer 
fuera de las habitaciones. 


Clasificación de los vectores. Para conocer 
las diferentes especies de mosquitos y hacer 
su clasificación se utilizan varios tipos de tram- 
pas para capturarlos, como la Shannon (figura 
6-33). 
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Se utilizan varios antimaláricos, unos 
con acción sobre los parásitos cir- 
culantes, otros que actúan sobre los 
parásitos en el hígado y algunos este- 
rilizan los gametocitos. Se ha demos- 
trado resistencia de los parásitos para 
algunos antimaláricos. Se han pro- 
puesto varios esquemas de tratamien- 
to según la especie de Plasmodium, 
las regiones y la resistencia a los an- 
timaláricos. 


La quinina, obtenida de la planta originaria de 
América tropical del género Cinchona, fue el 
único producto antimalárico utilizado durante 
varios siglos. En 1926 se abrió un nuevo hori- 
zonte para la terapéutica del paludismo con 
los primeros antimaláricos sintéticos. 


Grupos de antimaláricos 
Los medicamentos antimaláricos se pueden 
dividir en los siguientes productos químicos: 


Acridinas. Los primeros antimaláricos que 
se sintetizaron conformaron el grupo de las 
9-aminoacridinas. Las principales fueron: qui- 
nacrina, mepacrina, metoquina y floxacrina, 
que no se utilizan actualmente para el trata- 
miento de la malaria por sus efectos tóxicos. 


Figura 6-33. Captura de mosquitos adultos. 
Trampa Shannon usada en zona tropical. (Corte- 
sía: Gabriel Jaime Parra, Instituto Colombiano de 
Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Aminoquinolinas. Los derivados de las ami- 
noquinolinas actúan como esquizonticidas 
y son dos tipos de compuestos: las 4-amino- 
quinolinas y las 8-aminoquinolinas. 


1. 4+-aminoquinolinas. 


Cloroquina y amodiaquina. Son las dos 
más utilizadas. Actúan efectivamente eli- 
minando los esquizontes eritrocíticos de 
todas las especies de Plasmodium. Inter- 
fieren con los procesos metabólicos por 
los cuales el parásito digiere la hemoglobi- 
na dentro del eritrocito. No tienen efecto 
contra los parásitos en el hígado. Son an- 
timaláricos de acción rápida, se absorben 
en el tubo intestinal y la concentración 
máxima se logra a las dos horas; entre uno 
y seis horas alcanza una biodisponibilidad 
del 75%. Si se administran por vía veno- 
sa hay peligro de toxicidad. La cloroquina 
se acumula en los tejidos, principalmente 
bazo, riñones, pulmones, corazón e híga- 
do, con mayor afinidad por los tejidos en 
donde existe melanina, como la piel y los 
ojos. Se metaboliza lentamente y el princi- 
pal metabolito en el hombre es la desetil- 
cloroquina. El riñón es la principal vía de 
eliminación por donde se excreta sin ser 
modificada. La amodiaquina tiene la mis- 
ma actividad antimalárica que la cloroqui- 
na, pero cuando se administra por tiempo 
prolongado, puede presentar hepatitis 
tóxica y agranulocitosis fatal; por este 
motivo la amodiaquina no se recomienda 
para quimioprofilaxis. 


2. 8-aminoquinolinas. 


Primaquina. Es el único producto comer- 
cial. Ataca los esquizontes e hipnozoítos 
hepáticos. Cuando se asocia a los medi- 
camentos esquizonticidas eritrocíticas se 
logra una curación radical de P vivax y P 
ovale. Tiene también acción esterilizante 
sobre los gametocitos de P falciparum 
de la sangre. Se absorbe rápidamente por 
el intestino y alcanza su nivel plasmáti- 
co máximo entre una y tres horas. Se fija 
muy poco en los tejidos y se elimina con 
rapidez por degradación metabólica, para 
desaparecer del organismo casi completa- 
mente en 24 horas. 


Parasitosis bumancas 


Hidroximetilquinoleínas. A este grupo per- 
tenecen el compuesto natural conocido como 
quinina, la quinidina que es un isómero de la 
quinina y un producto sintético, la mefloquina. 


1. 


Hidroximetilfenantrenos. 


Quinina: este compuesto está formado 
por los alcaloides derivados de la planta 
del género Cinchona. Su uso actual radica 
en el tratamiento de infecciones causadas 
por P falciparum resistentes a las 4-ami- 
noquinolinas. Tiene dos presentaciones: el 
sulfato para administrarlo por vía oral y el 
diclorhidrato para la vía parenteral. La qui- 
nina actúa sobre el ciclo eritrocítico del gé- 
nero Plasmodium. Es un antimalárico de 
acción rápida, se absorbe por el intestino y 
alcanza niveles máximos en el plasma entre 
una y tres horas. Se distribuye por la mayor 
parte de los líquidos del organismo y en el 
LCR donde la concentración es de aproxi- 
madamente el 7% de la del plasma. Es me- 
tabolizada en el hígado y se excreta por la 
orina, parte sin modificar y parte como un 
metabolito hidroxilado. Después de 48 ho- 
ras es poca la cantidad que permanece en 
el organismo. 

Quinidina: es un diasteroisómero de 
la quinina, que también tiene actividad 
antimalárica y con toxicidad menor que 
la quinina. Sin embargo la quinidina tiene 
efectos secundarios semejantes a la qui- 
nina, especialmente cardíacos como arrit- 
mias y reacciones de hipersensibilidad. No 
se recomienda este medicamento como 
alternativa a la quinina, a menos que no se 
disponga de ella. 

Mefloquina: es un producto sintético del 
mismo grupo, poco tóxico y que se admi- 
nistra en dosis única. Se absorbe rápida- 
mente pero la eliminación es lenta por la 
orina, como medicamento no modificado 
y en forma de metabolito. Los niveles en 
el plasma aumentan gradualmente cuando 
se da semanalmente. Su vida media es más 
larga que la de otros medicamentos anti- 
maláricos, en promedio tres semanas. 


Son productos 


sintéticos semejantes a las hidroximetilquino- 
leínas. 
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1. Halofantrina. Es el producto más experi- 
mentado y el único comercial de este gru- 
po, que se administra por vía oral cada 6 
horas en un solo día. La efectividad ha sido 
variable y se ha detectado resistencia cru- 
zada con la mefloquina. No tiene actividad 
contra los parásitos en el hígado ni contra 
los gametocitos. 


. Lumefantrina. Es un antimalárico con es- 
tructura similar a la mefloquina y la halo- 
fantrina. Actúa sobre la vacuola nutricional 
del parásito y parece que interfiere en la 
trasformación del hemo (producto me- 
tabólico del desdoblamiento de la hemo 
globina). Se absorbe mejor con alimentos 
grasos. Se fija a las proteínas plasmáticas y 
se metaboliza en el hígado a través de en- 
zimas dependientes del citocromo. Su vida 
media es de tres a seis días. 


Diaminopiramidinas. En este grupo se inclu- 
yen dos productos: pirimetamina y trimetoprim. 


1. Pirimetamina. Actúa sobre las formas eri- 
trocíticas y potencia la acción de otros me- 
dicamentos esquizonticidas en la sangre, 
asociación que se hace principalmente con 
sulfadoxina. Se usa en el tratamiento de la 
infección por P falciparum resistente a la 
cloroquina. Se administra por vía oral y la 
absorción se hace con relativa rapidez por 
el intestino; la concentración máxima en 
plasma se alcanza en dos a seis horas. Se 
excreta por la orina hasta dos semanas des- 
pués de la administración. 


Sulfonamidas. Las sulfas como sulfadoxina, 
sulfalene, sulfadiazina y sulfadimetoxina tie- 
nen acción antimalárica como drogas antifola- 
to. Actúan únicamente contra los esquizontes 
sanguíneos, principalmente de P falciparum. 
Se sabe que las sulfas tienen menor efecto so- 
bre P vivax. La más empleada es la sulfadoxi- 
na que se asocia con la pirimetamina. Es de 
absorción rápida pero se excreta con lentitud. 
La eliminación se hace entre 100 y 200 horas, 


Diguanidas. En este grupo se encuentra: clo- 
roguanida o proguanil, clorproguanil y ciclo- 
guanil. El más utilizado es el proguanil que se 
absorbe rápidamente por el intestino, llega a 
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la máxima concentración a las cuatro horas y 
se excreta lentamente por el riñón. 


Sesquiterpenolactonas. En este grupo se 
destacan los derivados de la hierba china Arte- 
misia annua, conocida popularmente en ese 
país como “ginghao” (figura 6-34) de la que se 
extrae el “ginghaosu” y tiene como principio 
activo la artemisinina, potente esquizonticida 
sanguíneo que hace desaparecer los parásitos 
más rápidamente que la cloroquina y la quini- 
na. Este compuesto es soluble en grasas o en 
agua, para mejorar la solubilidad se han sinte- 
tizado varios compuestos. 


1. Arteméter. Es el éter metílico que tiene 
una presentación en solución oleosa para 
vía intramuscular con aplicación en el tra- 
tamiento de la malaria severa causada por 
P falciparum, incluyendo las cepas muti- 
rresistentes. 


2. Artesunato. Es el hemisuccinato de la ar- 
temisinina, se conoce como artesunato de 
sodio, el cual es hidrosoluble y se adminis- 
tra por vía oral y se asocia a Otros antima- 
láricos. 


Antibióticos. Algunos antibióticos tienen ac- 
tividad antimalárica como tetraciclina, doxi- 


Figura 6-34. Artemisia annua. Hojas de la plan- 
ta china conocida como “qingaho” de donde se 
extrae el antimalárico artemisinina. 


ciclina, minociclina, clindamicina, azitromici- 
na, pero son de acción lenta sobre las formas 
asexuadas de la sangre, por lo cual se deben 
asociar a otros antimaláricos de acción rápida 
como quinina, amodiaquina o cloroquina. Los 
antibióticos más evaluados son la clindamicina 
y las tetraciclinas, principalmente doxiciclina y 
minociclina. 


Otros medicamentos. Nuevos compuestos 
con actividad antimalárica se experimentan 
actualmente como son: pironaridina, hidroxi- 
piperaquina, dabequina, atovaquone y menoc- 
tona. 


Mecanismos de acción 

Aunque no se han entendido completamente 
los mecanismos de acción de los antimaláricos 
sobre los parásitos del género Plasmodium, 
se pueden dividir en tres principales: 


Inhibición de la síntesis del ácido desoxi- 
rribonucléico (ADN). En este grupo se en- 
cuentran los alcaloides extraídos de la planta 
Cinchona denominados quinina, las ami- 
noacridinas y los derivados de las aminoqui- 
nolinas. Entre ellas existen semejanzas en sus 
estructuras químicas esenciales y actúan inhi- 
biendo la incorporación del fosfato en los áci- 
dos ADN y ARN sobre los parásitos en su fase 
de crecimiento. También se ha observado la 
interferencia en la síntesis de ciertas enzimas 
indispensables para la vida del parásito, como 
son la 6-fosfofructoquinasa y la citocromo-C- 
reductasa. 


Antagonismo del ácido fólico. Medicamentos 
que comprenden las sulfonamidas y las sulfo- 
nas. En su fase eritrocítica, los parásitos son in- 
capaces de utilizar el ácido fólico preformado y 
por lo tanto necesitan sintetizarlo a partir del 
ácido para-amino-benzoico (PABA). Las sulfas 
actúan como antagonistas competitivos. 


Inhibición de la dihidrofolato reducta- 
sa del ácido fólico. Con este mecanismo se 
explica la acción de las diaminopirimidinas y 
las diguanidas. La reductasa del ácido fólico 
es necesaria, tanto en el hombre como en el 
parásito para la trasformación del ácido fólico 
hacia ácido folínico; este último es esencial en 
la síntesis de las bases de los ácidos nucleicos. 
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El ser humano, aunque no puede sintetizar el 
ácido fólico, lo obtiene de la alimentación y 
luego lo trasforma en ácido folínico, pero tam- 
bién es capaz de emplear ácido folínico pre- 
formado procedente de los alimentos o como 
suplemento nutritivo. En cambio el parásito es 
incapaz de utilizar el ácido folínico de la natu- 
raleza, pues su única fuente es el derivado del 
ácido fólico que él sintetiza; por esta razón la 
administración de medicamentos que inhiben 
la reductasa del ácido fólico interrumpen el 
metabolismo del parásito y no perjudican el 
de las células humanas. 


Actividad de los antimaláricos en las 
diferentes formas del parásito 

Para el tratamiento de la malaria es necesa- 
rio tener en cuenta tres aspectos importantes 
acerca de la biología del parásito: la especie de 
Plasmodium presente en el enfermo; la etapa 
del ciclo de vida que puede ser atacada por los 
antimaláricos; y la susceptibilidad de la cepa 
del parásito al medicamento que se desea ad- 
ministrar. 

El parásito, en cada etapa de su ciclo de 
vida, tiene características metabólicas propias 
que hacen variar la terapéutica. Los antimalári- 
cos se pueden clasificar en cuatro grupos así: 


Esquizonticidas eritrocíticos. Actúan sobre 
las formas esquizogónicas en la sangre de 
todas las especies de Plasmodium, son las 
4-aminoquinoleínas, hidroximetilquinoleínas, 
diaminopirimidinas y sulfonamidas. 


Esquizonticidas tisulares. Tienen su acti- 
vidad sobre las formas hepáticas y evitan las 
recaídas de P vivax y P ovale, como las 8-ami- 
noquinoleínas. 


Gametocidas. Son las que tienen acción so- 
bre las formas sexuadas de la sangre de todas 
las especies humanas de Plasmodium. Algu- 
nas de ellas las matan y otras las esterilizan, 
volviendo los parásitos no infectantes para el 
mosquito como ocurre con la primaquina. 


Esporonticidas. Actualmente no se dispone 
de medicamentos que ataquen directamente 
los esporozoítos que el mosquito inyecta al 
hombre. 
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Con los medicamentos que tienen acción 
únicamente sobre las formas asexuadas de la 
sangre (esquizonticidas eritrocíticos), se consi- 
gue sólo una curación clínica o supresiva de los 
síntomas en infecciones por P vivax y P ovale, 
pues no obstante suprimir la sintomatología 
de la enfermedad, no previenen las recaídas 
a partir de las formas tisulares y por lo tanto 
requieren otros medicamentos para la cura- 
ción radical (esquizonticidas tisulares). Por el 
contrario se consigue una curación radical de 
la malaria por P. falciparum y P malariae con 
los medicamentos del primer grupo porque no 
hay persistencia de las formas hepáticas. 


Resistencia de Plasmodium a los 
antimaláricos 

Un parásito es resistente cuando sobrevive a 
una concentración del medicamento que previa- 
mente lo eliminaba. Aunque se ha demostrado 


Resistencia 


resistencia a varios antimaláricos, la más impor 
tante se refiere a cloroquina, la cual es muy fre- 
cuente para P falciparum. Existen cepas resis- 
tentes en varios países de América, Asia y África. 
También se informa resistencia de esta especie 
a sulfas, pirimetamina, quinina y diguanidas. 
La respuesta de P vivax a los antimaláricos es 
variable y se registra resistencia a cloroquina y 
primaquina. En infecciones por P malariae no 
se ha observado resistencia a la cloroquina, pero 
si se ha encontrado en algunos casos a proguanil 
y pirimetamina (figura 6-35). 

La resistencia a la cloroquina puede ser de 
varios grados: 
R1: cuando al administrar la dosis usual, la 
parasitemia desaparece inicialmente, para 
luego reaparecer en un lapso de 28 días 
(recrudescencia). 
R2: si con dicho tratamiento se consigue re- 
ducción de la parasitemia, pero sin la total 


a los Antimaláricos 


Resistencia a la cloroquina 


Zonas de transmisión del paludismo 

o 

+ Resistencia a la sultadoxina/primetamina 
* 


Polifarmacorresistencia 


Figura 6-35. Farmacoresistencia notificada de P. falciparum. 
(Cortesía: OMS, serie de informes técnicos 892, Ginebra 2000). 
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desaparición de las formas asexuadas del pa- 
rásito. 

R3: cuando no se consigue reducir la parasite- 
mia o ésta aumenta. 


La resistencia se puede detectar por varios 
procedimientos: clínicamente, cuando se trata 
un paciente con dosis usuales o aun elevadas 
y no se consigue su curación; haciendo prue- 
bas in vitro con los parásitos circulantes del 
paciente usando distintas concentraciones del 
medicamento. Esta prueba in vitro ha demos- 
trado ser bastante sensible para medir la resis- 
tencia o susceptibilidad de P falciparum a la 
cloroquina y a otros medicamentos, pero no 
siempre coincide con la clínica; y se sospecha 
epidemiológicamente, cuando en una comu- 
nidad en donde se suministra quimioprofi- 
laxis con cloroquina, disminuyen los casos de 
P vivax y aumentan los de P falciparum. 

La resistencia se puede deber a varios 
mecanismos: mutación esporádica de los 
microorganismos, con adaptación del agen- 
te patógeno al medicamento; alteración de 
la permeabilidad de la membrana celular o 
de sus organelas, que dificulta la entrada del 
medicamento; activación de caminos metabó- 
licos distintos para realizar la glicólisis aeróbi- 
ca y la síntesis de aminoácidos; neutralización 
del medicamento por secreciones producidas 
por el protozoario; formación de metabolitos 
que inactivan el antimalárico. En el caso de P 
falciparum se explica la resistencia por la de- 
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ficiencia en la permeabilidad a la cloroquina y 
por activación de otros caminos metabólicos. 


Esquemas de tratamiento 

El diagnóstico del paludismo es definitivamen- 
te parasitológico y por lo tanto el tratamiento 
debe iniciarse cuando se ha identificado la es- 
pecie infectante. Para su tratamiento preserta- 
mos los siguientes esquemas: 


Tratamiento para la infección por E vivax y 
P. ovale. Estas dos especies tienen en común la 
persistencia de formas hepáticas responsables 
de las recaídas. Por esta razón se requiere atacar 
los parásitos tanto en sangre circulante como en 
el hígado, por medio de dos medicamentos. El 
tratamiento se resume en la Tabla 6-2. 


1. Cloroquina. Existen diferentes productos 
comerciales de las sales con varias concentra- 
ciones. El difosfato de cloroquina se consigue 
en tabletas de 250 mg que contienen 150 mg 
de cloroquina base. Para calcular la dosis se 
tiene en cuenta la cantidad de cloroquina 
base de la presentación y el peso del pacien- 
te, la cual debe ser estricta en los niños, pues 
una sobredosis puede ser fatal. En un adulto 
la dosis total es de 1.500 mg de cloroquina 
base para administrar por vía oral repartida 
en tres días (tabla 6-2). Con este tratamien- 
to se logra la desaparición de la parasitemia 
asexuada circulante y por lo tanto desapare- 
cen los síntomas. 


Tabla. 6-2. Tratamiento para la infección por P. vivax-P. ovale. 


Tratamiento de la malaria por Plasmodium vivax y P. ovale 


] 
Dosis 
Medicamento Presentación 
Adultos Niños 
Dosis total: 25 mg/kg/base. 
Inicial: Inicial: 
Cloroquina Tableta de 250 mg 10 mg/kg (4 tabletas). | 10 mg/kg. 
(difosfato). con 150 mg de base. | Alas 24 horas: A las 24 horas: 
7,5 mg/kg G tabletas). | 7,5 mg/kg. 
A las 48 horas: A las 48 horas: 
7,5 mg/kg (3 tabletas). | 7,5 mg/kg (3 tabletas). | 
, : Tabletas de 15 mg y Dosis: Dosis: 
Prim: ES 
0 pa 5 mg. 15 mg/día por 7 días. 0,3 mg/día por 7 días. 
> 
* No darla en menores de 2 años ni embarazadas. 
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En pacientes con intolerancia gástrica O 
cuando no pueda utilizarse la vía oral, se ad- 
ministra la cloroquina parenteralmente, de 
preferencia por vía muscular. La forma inyec- 
table es el diclorhidrato de cloroquina. La do- 
sificación para adultos, por vía muscular, es de 
200 a 300 mg de cloroquina hase como dosis 
inicial, para repetir a intervalos de seis horas, 
sin sobrepasar la cantidad de 900 mg en 24 ho» 
ras. Cuando se requiere la vía venosa, la dosis 
para el adulto es de 400 mg diluidos en 500 mil 
de solución salina isotónica, para aplicar len- 
tamente en períodos mayores de una hora. Se 
debe reemplazar la vía parenteral por la oral 
tan pronto como sea posible. No emplear la 
vía parenteral en los niños salvo en casos es- 
trictamente indispensables y a la dosis precisa. 
Nunca utilizar la vía intravenosa en menores 
de siete años. La dosis inicial para los niños 
por vía intramuscular es de 2 a 3 mg/kg en 24 
horas, pero sólo emplearla en casos especiales 
por su peligro. 

En general la cloroquina es bien tolera- 
da, Algunas veces se presentan reacciones 
secundarias consistentes en náuseas, vómi- 
to y diarrea, las cuales se atenúan cuando se 
administra el medicamento con las comidas. 
En algunos casos se observa prúrito, erupción 
cutánea, cefalea, visión borrosa, diarrea, fatiga 
y confusión mental, Si se aplica una inyección 
intravenosa rápida produce mareo y baja de la 
presión arterial, además de los síntomas ante- 
riormente anotados. La sobredosis puede cau- 
sar convulsiones, problemas cardíacos y res- 
piratorios, a veces lleva a la muerte. En trata- 
mientos largos o con dosis altas, puede ocurrir 
retinopatía y en pocos casos ototoxicidad. La 
cloroquina puede usarse en el embarazo pero 
evitarse en pacientes con enfermedad hepáti- 
ca. Su administración está contraindicada en 
hipersensibilidad demostrada, historia de epi- 
lepsta y en pacientes que sufran psoriasis. 


2. Primaquina. El difosfato de primaquina se 
presenta en tabletas de 15 mg de la base. La 
dosis diaria es de una tableta durante 14 días 
o dos tabletas al día por siete días (tabla 6-2). 
Su acción está dirigida a los hipnozoítos que 
persisten en el hígado para prevenir las recai- 
das en las infecciones por 2 vivax y P ovale. 
La primaquina a dosís terapéuticas presenta 
pocos efectos secundarios, Ocasionalmente 
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pueden observarse síntomas digestivos como 
náuseas, vómito, anorexia, problemas gástri- 
cos y retortijones. En algunos casos puede 
ocurrir marco, cefalea y problemas de acomo- 
dación visual, aunque rara vez es necesario 
suspender el tratamiento por estas causas. El 
problema principal ocurre en los individuos 
con deficiencia de la glucosa-6-fosfaty des- 
hidrogenasa, defecto ligado al cromosoma X 
que se presenta en personas de raza negra. Su 
manifestación clínica principal es la hemóli- 
sis intravascular aguda, semejante a la que se 
presenta en ciertas hemoglobinopatías. Puede 
también tener efecto sobre la médula ósea y 
causar leucopenía, anemia y cianosis por me- 
tahemoglobilinemia. En casos severos es nece- 
sario utilizar trasfusión de sangre. 

La primaquina no se debe administrar 
en embarazadas ni en niños menores de dos 
años, por el riesgo de hemólisis. Tampoco 
cuando hay riesgo de granulocitopenia, inclu- 
yendo artritis reumatoidea, lupus eritematoso 
y en general cuando existan daños hematoló- 
gicos. Si se administra una sobredosis se pre- 
sentan síntomas gastrointestinales, debilidad, 
cianosis por metahemoglobulinemia, anemia, 
ictericia y depresión medular. 

En algunos casos se puede presentar resis- 
tencia y ocurren recaídas a pesar de un trata- 
miento adecuado, en estos casos se administra 
un nuevo tratamiento con dosis doble de pri- 
maquina por el mismo tiempo. Si hay intole- 
rancia o hemólisis, se puede dar dosis de 30 a 
45 mg en una sola toma cada semana, durante 
ocho a quince semanas. 


Tratamiento para la infección por P ma- 
lariae. En esos pacientes se sigue el mismo 
esquema de administración de cloroquina, 
como se indicó anteriormente para 2 vivax, 
(tabla 6-2), bien sea por vía oral o por la pa- 
renteral, pero no se requiere dar primaquina 
por no existir persistencia tisular de hipno- 
zoitos.!"*! 


Tratamiento para la infección por P falci- 
parum sin complicaciones. Se consideran 
varios esquemas de tratamiento según la re- 
sistencia en la región y la facilidad de adquirir 
el medicamento. Actualmente se utiliza como 
primer esquema: lumefantrina y arteméter. 
Un segundo esquema es la administración de 


mefloquina con artesunato. En tercer lugar se 
puede usar el tratamiento que ha mostrado ser 
efectivo por mucho tiempo que es con amo- 
diaquina y sulfa-pirimetamina, en reemplazo 
de la cloroquina y sulfa-pirimetamina en zonas 
en donde no hay resistencia a la primera.!**! 


1, Primer esquema con lumefantrina y ar- 
teméter (tabla 6-3). La himefantrina es un 
antimalárico con estructura similar a la meflo- 
quina y la halofantrina. Se administra el arte- 
méter porque hacen sinergismo. Tiene mejor 
absorción cuando se da con alimentos grasos. 
Como efectos adversos de este medicamento 
se encuentra vértigo, anorexia, vómito, dolor 
abdominal, palpitaciones, mialgias, alteracio- 
nes del sueño, artralgías, cefalea, prúrito y 
brote cutáneo. No se recomienda en embara- 
zadas y madres lactantes. 

El arteméter se absorbe por vía oral den- 
tro de la primera hora de ingerido y tiene una 
vida media de dos horas, Está contraindicado 
en personas con hipersensibilidad a la artemi- 
sinina. Los efectos adversos son semejantes al 
artesunato, en dosis elevadas puede ser car 
diotóxico. La OMS no lo recomienda en el pri- 
mer trimestre del embarazo porque no existe 
suficiente experiencia. 

El producto comercial Coartem” se pre- 
senti en tabletas que tienen 20 mg de artemé- 
ter y de 120 mg de lumefantrine. Se adminis- 
tran seis dosis de 1,5 mg/kg de arteméter y 12 
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mg/kg de lumefantrine, dos veces al día por 
tres días 16699 


2. Segundo esquema con mefloquina y ar- 

tesunato (tabla 6-4). 

+ Mefloquina. Es un esquizonticida de ac- 
ción prolongada contra P falciparum 
como medicamento de primera línea o 
cuando hay resistencia a las «-aminoqui- 
nolinas y a la combinación de sulfas con 
pirimetamina. En general la mefloquina 
es bien tolerada. Ea mefloquina está re- 
lacionada químicamente con la quinina 
y no se deben emplear simultáneamente 
porque se potencian las reacciones adver- 
sas. Es también efectiva contra las formas 
circulantes de PL vivax, Po malariae y pro- 
bablemente contra P ovale, pero no tíene 
acción gametocida ni contra las formas he- 
páticas. Este antimalárico es poco tóxico 
a dosis terapéutica pero cuando se da en 
dosis elevadas se observan efectos adver- 
sos como mareos, náuseas, vómito, diarrea 
y dolor abdominal principalmente cpigás- 
trico, efectos que son leves o moderados 
y no requieren tratamiento. Otras reaccio- 
nes adversas más severas se han presen- 
tado cuando se emplea como profiláctico 
por tiempo prolongado, como trastornos 
gastrointestinales y  neuropsiquiátricos 
consistentes en desórdenes afectivos, de 
ansiedad y del sueño, incluyendo pesadi- 


Tabla. 6-3. Primer esquema. Tratamiento para la infección P. falciparum. 


Tratamiento de la malaria por Plasmodium falciparum no complicada 


Arteméter (20 mg) y Lumefantrina (120 mg) (Coartem”) 


Peso (kg) Edad (años) 


5-14 


Primaquina: adultos 45 mg y niños: 1,6 mg/kg, dosis única, administrarla al tercer día, no darla 
en niños menores de 5 meses, ni en primer trimestre del embarazo. 
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llas, alucinaciones, psicosis, encefalopatía 
tóxica y convulsiones, 

No administrar en el primer trimestre del 
embarazo por considerarse potencialmen- 
te teratogénica y embriovóxica, ni darse a 
personas con historia de depresión, con- 
vulsiones o hipersensibilidad a la quinina. 
En los países en donde se utiliza esta me- 
dicación se ha informado disminución de 
la sensibilidad al tratamiento y casos de re- 
sistencia primaria. En estudios in vitro se 
ha detectado también resistencia cruzada 
con la quinina. 

La dosis total de mefloquina es de 25 mg/ 
kg tanto en adultos como en niños. Se ad- 
ministra 8 mg/kg/día durante tres días (ta- 
bla 6-4), También se puede dar 12,5 mg/kg 
cada día. 1% 


Artesunato. Derivado de la artemisinina, 
soluble en agua que tiene acción sobre 
las formas sanguíneas de 2 falciparum. 
Presenta pocos efectos adversos pero 
cuando se administra en dosis altas o por 
tiempo prologado, algunos informes ha- 


blan de síntomas gastrointestinales leves, 
mareo, tinitus, neutropenia, bradicardia y 
aumento de las enzimas hepáticas, No se 
recomienda en el primer trimestre del em- 
barazo por falta de evaluaciones en los hu- 
manos. Se presenta en tabletas de 50 mg. 
Actúa contra los esquizontes circulantes 
y recientemente se le encontró también 
actividad contra los gametocitos. Este anti- 
malárico se administra a la dosis de + mg/ 
kg/día durante tres días de tratamiento, 
dándolo conjuntamente con la mefloquina 
(tabla 6-+). Los derivados de la artemisini- 
na se pueden administrar en el segundo y 
tercer trimestre del embarazo, pero no se 
recomienda su uso en el primero. 


3. Tercer esquema coa cloroquina o 
amodiaquina, sulía pirimetamina (tabla 


6-5). 


Cloroquina o amodiaquina. En algunos 
países en donde esta especie del parásito 
no es resistente a las 4-aminoquinolinas, 
se puede emplear cloroquina con la dosi- 
ficación igual al tratamiento para P vivax 


Tabla. 6-4. Segundo esquema. Tratamiento para infección por P. falciparum resistente 
pero sin complicaciones. 


Tratamiento de la malaria por Plasmodium falciparum no complicada 


Dosis por edad 

Medicamento ona ; 

á : ción. Ai sio Adultos. 
meses. 

a 25 mg. 50 mg. 100 mg. 200 mg. 
1 (1/2 cab].) (1 tabl.) (2 tabl.) (2 tabl.) 
mu Tabletas de | Día 25 mg. 50 mg. 100 mg 200 mg. 
in 50 mg. A (1/2 tabl.) (1 tabl.) (2 tabl.) (2 tabl.) 
Día 25 mg. 50 mg. 100 mg. 200 mz. 
3 (1/2 tabl.) (l tabl.) (2 tabl.) (2 tabl.) 
Día E E 250 mg. 500 mg. 
1 (L tabl.) (Q tabl.) 
, Tabletas de | Día 125 mg. 250 mg. 250 mg. 500 mg. 
cs e ET 2 (1/2 tabl.) (L tabl.) (1 tabl.) (2 tabl.) 
Día e 250 mg. 250 mg. 500 mg. 
ll 3 (l tabl.) (l tabl.) (2 tabl.) 
Primaquinas, | Pbretasde | DB | aseo | 07508 | 0730 Son 
quina” [sotismg | 3 E | mi a (3 tabl.) 
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* No administrar en menores de 2 años ni en embarazadas. Niños: 1.6 mg/kg, dosís única. 


pero es aconsejable administrarla conjun- 
tamente con sulfadoxina y pirimetamina. 
En pacientes que procedan de zonas en 
donde exista resistencia a la cloroquina 
y que tengan parasitemias menores de 
100.000 parásitos por ml, se prefiere amo- 
diaquina que tiene una presentación en 
tabletas con una concentración de amo- 
diacquina base para dosificarla en igual for- 
ma que la cloroquina, es decir, un total de 
1.500 mg del producto base para repartir 
en tres días, dando el primer día 600 mg y 
al mismo tiempo administrar sulfadoxina y 
pirimetamina con las indicaciones que se 
dan a continuación. En los niños los tres 
medicamentos se dosifican según el peso 
corporal (tabla 6-5). Las reacciones adver- 
sas de la amodiaquina son también seme- 
jantes a la cloroquina, tener precaución 
cuando exista hipersensibilidad a este me- 
dicamento o el paciente tenga desórdenes 
hepáticos. En tratamientos prolongados, 
se han observados casos de agranulocito- 
sis, 


Parasitosis bumanas 


sis de cloroquina o amodiaquina. En gene- 
ral la mezcla sulfadoxina y pirimetamina es 
bien tolerada, aunque se presentan efectos 
adversos principalmente cuando se utiliza- 
ba en profilaxis durante un tiempo prolon- 
gado. En estos casos puede ocurrir brote 
cutáneo, eritema multiforme, necrolisis 
epidérmica tóxica y síndrome de Stevens- 
Johnson. Está contraindicado su uso cuan- 
do se conoce alergia a las sulfas, en niños 
menores de dos meses de vida, cuando hay 
daño hepático severo o insuficiencia renal. 
Solamente se acepta la sulfadoxina con piri- 
metamina para tratar ta infección aguda por 
P falciparum con una sola dosis en un día, 
nunca se debe usar como profiláctico, 


Primaquina. Se administra por su acción 
contra los gametocitos para interferir con 
el ciclo en el mosquito. No se debe admi- 
nistrar en niños menores de dos años ni 
en mujeres embarazadas. 


Tratamiento de la infección por P 
Jalciparum con malaria severa o 
complicada. 

1. Quinina. Los pacientes con una complica- 
ción grave como malaria cerebral, parasite- 
mia mayor de 50.000 parásitos asexuados 
por microlitro, o que sean resistentes 4 


*  Sulfadoxina y pirimetamina. Se obtienen 
conjuntamente en tabletas con 500 mg de 
sulfadoxina y 25 mg de pirimetamina (tabla 
6-5), para administrar en dosis única el pri- 
mer día dando 1.500 mg de sulfadoxina y 
753 mg de pirimetamina con la primera do- 


Tabla. 6-5. tercer esquema. Tratamiento para la infección por P. falciparum. 


Tratamiento de la malaria por Plasmodium awrum no complicada 


Dosis 
Medicamento. Presentación . 
Adultos. Niños. 
Dosis total: Dosis total: 
Tabletas de 250 mg 1500 mg repartidos: 25 mg/kg repartidos 
Amodiaquina. con amodiaquina 600 mg (á tabl.) inicial. | así: 10 mg/kg inicial. 
base de 150 mg. 450 mg. (3 tabl.) alas | 7,5 mg/kg a las 24 y 48 
24 y 48 horas. horas. 
Sulfadoxina Dosís única: Dosís única: 
Tabletas de 5 za : , ds A 
+ pl CENAS 1500 mg Sulfadoxina 25 mg/kg Sulfadoxina. 


bs Ñ 25 mg. e . 9 p 
Pirimetamina. $ 75 mg pirimetamina lo mgrkg pirimetamina. 


3 cabl. diarias 
Dosis Única. 


0,6 mg/kg 


Tabletas de 15 mg. Dos única 


Primaquina*. 


* Administrarla un día despúes de terminar la quinina. 
No darla en menores de 2 años ni embarazadas. 
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otros antimaláricos, deben recibir quini- 
na. Si no la toleran por vía oral o presen- 
ten complicación severa, se administra por 
vía venosa el diclorhidrato de quinina con 
la misma dosificación que el sulfato (tabla 
6-6), es decir 10 mg/kg cada 8 horas, más la 
dosis única de sulfadoxina-pirimetamina ya 
mencionada, pero por sonda nasogástrica. 
La quinina calculada se disuelve en 300 a 
500 ml de dextrosa al 5% y se pasa en treinta 
a sesente minutos. En niños la dosis es de 7 
a 10 mg/kg disuelto en 10 ml de dextrosa al 
5%. Después de tres días y tan pronto tolere 
la vía oral, cambiar el diclorhidrato venoso 
por el sulfato oral, con la misma dosiflica- 
ción. En el paciente que tiene daño cardíaco 
o hepático o que tenga insuficiencia renal, 
la quinina debe reducirse a la tercera parte y 
no dar más de 10 mg/kg en 24 horas, La qui- 
nina es segura en el embarazo si se dosifica 
adecuadamente, sin embargo existe riesgo 
de hipoglucemia lo cual requiere vigilancia. 
La hipoglucemia puede desencadenarse 
porque la quinina estimula la secreción de 
insulina, lo cual se presenta particularmente 
en el embarazo cuando se administra intra- 
venosa. 11955 
Los efectos tóxicos de la quinina se co- 
nocen con el nombre de cinconismo, que se 
puede presentar a dosis terapéutica, pero es 
más acentuado en individuos que reciben so- 
bredosis, en casos con insuficiencia renal y en 


pacientes hipersensibles al medicamento. El 
cinconismo es reversible al suspender el me- 
dicamento. Los síntomas más frecuentes están 
relacionados con la audición, como tinitus, 
disminución de la agudeza auditiva y vértigo. 
Se presentan también alteraciones visuales 
como visión borrosa, fotofobia, diplopia, esco- 
tomas, midriasis y ceguera nocturna. Los sín- 
tomas gastroimtestinales más frecuentes son 
náuseas, vómitos, dolor abdominal y diarrea. 
En casos graves existen síntomas originados 
en el sistema nervioso, como cefalea, excita- 
ción, confusión mental, delirio y pérdida del 
conocimiento. Si se inyecta muy rápidamente 
puede ocurrir hipotensión severa. Rara vez 
se presentan síntomas graves de tipo renal, 
hematológico y cardíaco. Cuando existe una 
sobredosis, hay depresión del sistema nervio- 
so, convulsiones y arritmias. La muerte puede 
ocurrir por paro respiratorio, especialmente 
en los niños.*9 


2. Sulfadoxina y pirimetamina. Se admi- 
nistra como se describió, Si no se puede 
por vía oral por intolerancia o gravedad, 
dar por sonda nasogástrica (tabla 6-5). La 
quinina también se puede combinar con 
clindamicina, si existen problemas de into- 
lerancia o resistencia a la sulfadoxina-piri- 
metamina. La clindamicina viene en table- 
tas O cápsulas de 300 mg, para administrar 
20 mg/kg/día repartidos en dos dosis du- 


Tabla. 6-6. Tratamiento con quinina para P. falciparum complicado. 


Medicamento, Presentación. 


Tratamiento de la malaria por Plasmodium falciparum complicada 


Dosis 


Adultos. Niños. 


tableta o cápsula de 


Quinina (sulfato). 300 mg. 


Clindamicina. Cápsula de 300 mg. 


Tabletas de 


Primaquina,* aa 
gq 5615 m8. 


No darla cn menores de 2 años ni embarazadas. 
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en 4 dosís (cada 6 ho- 


* Administrarla un día después de terminar la quinina. 


Dosis total: 
10 mg/kg/ cada 8 horas 
por 3-5 días. 


Dosis total: 20 m/kg/ 
día, repartida en 4 

dosis (cada 6 horas), 
durante 5 días. 


Dosis total: 
10 mg/kg cada 8 horas 
por 3 - 5 días. 


Dosis total: 
20 mg/día, repartido 


ras durante 5 días) 


Dosis única: 
0,75 mg/kg. 


Dosis única: 
45 mg (3 tabl.) 


rante siete días. (figura 6-6) Este antibiótico 
se puede reemplazar por doxiciclina, cáp- 
sulas de 100 mg para dar 100 mg/día por 
siete días en adultos o en niños mayores de 
ocho años, !**! 


Tratamiento de las complicaciones. 

En el manejo de la malaria complicada es nece- 
sario instalar rápidamente los medicamentos 
antimaláricos indicados, pero simultáneamen- 
te hacer el manejo terapéutico de las compli- 
caciones. Al examinar el paciente es indispen- 
sable evaluar el estado de hidratación y admi- 
nistrarle líquidos sin excederse, pues existe el 
peligro de llevarlo a un edema pulmonar. Se 
calcula la cantidad de líquidos perdidos en 24 
horas para reponerlos y se agrega de 10 a 15 
mU/kg. Utilizar solución de dextrosa al 5% o so- 
lución salina isotónica principalmente cuando 
hay hiponatremia, 12% 

La hipoglucemia es una complicación se- 
vera, principalmente relacionada con la qui- 
nina y quinidina, por lo tanto debe vigilarse 
y administrar solución de dextrosa en caso 
necesario. 

Si la anemia es muy intensa con hema- 
tocrito menor de 20%, se utilizan glóbulos 
rojos empacados o sangre total, teniendo en 
cuenta el cálculo de los líquidos. En caso de 
parasitemias muy elevadas, el recambio de 
la sangre ayuda a bajar la parasitemia y me- 
jora la anemia. Este método consiste en ex- 
traer sangre del paciente y reemplazarla con 
sangre de donantes sanos, En pacientes con 
insuficiencia renal y anemia, realizar diálisis 
peritoneal o hemodiálisis según la disponibi- 
lidad de recursos. 

En los pacientes que entran en coma, es 
importante controlar la ventilación pulmonar, 
en caso necesario se recurre a la intubación 
traqueal o traqueotomía, 

Los pacientes con compromiso cerebral, 
renal o pulmonar se deben manejar según la 
evolución y la gravedad de cada uno. El uso 
de dexametasona es una medida muy discu- 
tida y rechazada por varios autores que han 
encontrado prolongación del coma y mayores 
complicaciones. Cuando se presentan convul- 
siones se puede utilizar diazepam por vía in- 
travenosa lenta a la dosis de [0 mg en adultos 
y 0,15 mg/kg en niños, pero tener cuidado de 
no llevarlos a una depresión respiratoria seve» 
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ra. En caso necesario usar fenilhidantoinato de 
sodio a la dosis de 400 mg diarios en el adul- 
to, Ó 5 mg/kg diario en fos niños. También se 
utilizan otros tranquilizantes o fenobarbital.“9 

Es importante medir la eliminación urina- 
ria desde la entrada del paciente. Si se requie- 
re, se usa furosemida progresivamente desde 
40 mg hasta 500 mg según sea la eliminación 
urinaria. 

En la malaria severa pueden aparecer in- 
fecciones bacterianas sobreagregadas, entre 
las cuales se incluye neumonía espontánea o 
por aspiración, hacteriemía por bacilos gram 
negativos, infecciones urinarias, septicemia 
por Salmonella, etc. Hacer vigilancia estricta, 
especialmente en aquellos pacientes en los 
que la parasitemia disminuye o desaparece, 
pero la fiebre persiste. 


Tratamiento de la malaria en el embarazo. 
La malaria severa durante el embarazo se 
debe manejar, si es posible. en la sala de cui- 
dados intensivos. Controlar las contracciones 
uterinas, el ritmo cardíaco fetal, el estado de 
conciencia y el funcionamiento renal. El tra- 
tamiento con los medicamentos antimaláricos 
se efectúa con los esquemas según las Tablas 
6-2, 6-3 y 6-6 pero teniendo en cuenta: si se 
usa cloroquina no exceder la dosis total de 
1.500 mg, para lo cual indagar si la paciente 
había iniciado otro tratamiento o se autome- 
dicaba; las dosis altas pueden causar daño del 
nervio coclear en el feto. Si se requiere quini- 
na, vigilar la hipoglucemia, a dosis elevada es 
ototóxica, pero si se usa la dosificación reco- 
mendada para complicaciones, la quinina no 
está asociada a estímulo uterino ni caño fetal. 
La suldadoxina y pirimetamina en la dosis úni- 
ca de tratamiento están justificadas, pero no se 
deben dar como profilácticas. La primaquina 
sólo se administra después del parto por los 
riesgos ya mencionados. En el caso de recaídas 
por 2 vivax, solamente realizar el tratamiento 
contra las formas circulantes de los parásitos, 
empleando cloroquina. Es importante recor- 
dar que las tetraciclinas y la aspirina están con- 
traindicadas en el embarazo.*% 


Uso de otros antimaláricos 

Debido a la resistencia de P falciparum a va- 
rios antimaláricos, se utiliza con buenos re- 
sultados la asociación de varios antimaláricos 


267 


(owsipajed) PRE Jena 


Malaria (paludismo) 


Parasitosis bumanas 


para la potenciación de su efecto o para cubrir 
mecanismos de acción a diferentes niveles. 
Existen varios antimaláricos como alternati- 
ya para la resistencia, para ser usados solos o 
combinados. Los más importantes son: 


Mefloquina. Este antimalárico se describió an- 
teriormente para administrarlo con otros me- 
dicamentos, principalmente con artesunato. El 
tratamiento con sulfadoxina y pirimetamina no 
es recomendado actualmente por la OMS por 
las reacciones secundarias severas, La mefloqui- 
na sola se puede usar para el tratamiento de la 
enfermedad no complicada, en estos casos la 
dosis es de 15 mg/kg para darla en intervalos 
de seis horas en un solo día. Se consigue mejor 
biodisponibilidad cuando se ingiere con agua. 


Halofantrina. Este producto se utiliza sin aso- 
cio a otros antimaláricos. Se presenta en ta- 
bletas de 250 mg y suspensión pediátrica que 
contiene 100 mg de halofantrina en 5 ml. La 
dosis tanto para adultos como para niños es 
de 8 mg/kg, lo que equivale en un adulto a 
1.500 mg, para darlo en tres dosis en el día 
con intervalos de seis horas, Estudios ¿a vitro 
indican que existe resistencia cruzada entre 
mefloquina y halofantrina. La absorción en el 
tubo digestivo aumenta seis veces más cuando 
se ingiere con comidas grasas. 

La halofantrina es bien tolerada en ge- 
neral, solamente se han encontrado efectos 
menores y reversibles como náuseas, dolor 
abdominal, diarrea, brote cutáneo y prúrito. 
Los niveles séricos altos están asociados a 
cambios elecctrocardiográficos, principalmente 
con intervalos QTc prolongados, por lo cual se 
recomienda no darlo con las comidas. La halo- 
fantrina no debe administrarse en el embarazo 
ni en mujeres en el período de lactancia, pues 
estudios en animales muestran que es tóxica 
para el embrión y para el feto. Su uso está 
contraindicado en personas con historia de 
alergia a este medicamento, en pacientes con 
enfermedad cardíaca o con antecedentes de 
cambios electrocardiográlicos, en mujeres en 
embarazo y en niños menores de un año.” 


Clindamicina. Este antibiótico semi-sintético 


derivado de la lincomicina, es un eficiente 
esquizonticida sanguíneo de acción lenta. Se 
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usa en cápsulas de 75 mg, 150 mg y 300 mg. 
En malaria se da 50 mg/kg/día, lo que equivale 
en un adulto a 300 mg, cuatro veces diarias 
durante, cinco días. Simultáneamente admi- 
nistrar quinina, 10 mg/kg cada ocho horas por 
tres a siete días. 

Los efectos secundarios de la clindamici- 
na son: diarrea en un alto porcentaje, colitis 
pseudomembranosa, náuseas, vómito y dolor 
abdominal en retortijones. Cuando hay hiper- 
sensibilidad se observa un brote cutáneo y urti- 
caria, Hay neutropenia y trombocitopenia aun- 
que poco frecuentes. Está contraindicada en 
hipersensibilidad a la clindamicina o lincomici- 
na, historia de enfermedades gastrointestinales 
especialmente colitis. Tampoco se debe admi- 
nístrar en pacientes con daño hepático o renal. 


Doxiciclina. Este antibiótico es un derivado 
de la oxitetraciclina, una cápsula o una tableta 
contiene 100 mg de doxiciclina. La dosis es de 
100 mg diarios durante cinco días, acompaña 
da de quinina 10 mg/kg cada ocho horas, por 
tres a siete días. También se puede asociar con 
mefloquina o artesunato eh cepas de P falci- 
parum multiresistentes que estén producien- 
do infecciones no complicadas. Debe ingerirse 
con las comidas o con abundante agua para 
evitar la ulceración esofágica; la leche reduce 
su absorción. Los principales efectos adversos 
son irritación gastrointestinal y reacciones fo- 
totóxicas por aumento de sensibilidad al sol. 
3stá contraindicada en el embarazo, en madres 
lactantes, en niños menores de ocho años, en 
personas con alteraciones hepáticas y cuando 
hay hipersensibilidad a las tetraciclinas. 


Tetraciclina. Se obtiene en tabletas y cápsu- 
las de 250 mg de la sal que contiene 23 mg 
de tetraciclina base. Actúa lentamente contra 
las formas sexuadas de todas las especies de 
Plasmodium. Este antibiótico se administra a 
la dosis de 250 mg cuatro veces al día, duran- 
te siete días combinándola con quinina. Esta 
combinación es altamente efectiva en el trata- 
miento de las infecciones resistentes a varios 
medicamentos. 


La tetraciclina está contraindicada en el 
embarazo porque atraviesa la placenta y se 
elimina por la leche, y también en niños por 


debajo de los ocho años. Impide la calcifica- 
ción esquelética en el feto, da una osteogéne- 
sis anormal e hipoplasia del esmalte dental. 
Como efectos secundarios pueden ocurrir 
síntomas gastrointestinales que incluye dolor 
epigástrico y malestar abdominal, náuscas, 
vómito y diarrea, los que se reducen si el an- 
tibiótico se ingiere con las comidas pero sin 
leche, pues esta disminuye la absorción, Rara 
vez produce ulceración esofágica, lo cual se 
evita tomándola con abundante agua. Actúa 
sobre la flora intestinal y vaginal alterándola y 
permite la proliferación de hongos del género 
Candida. Sobre la piel tiene efectos fototóxi- 
cos con lesiones en quemadura por el sol y 
puede agravar una insuficiencia renal pre-exis- 
tente. También está contraindicada cuando 
existen alteraciones hepáticas. Las reacciones 
de hipersensibilidad son raras, pero se puede 
presentar brote cutáneo de tipo morbiliforme, 
urticaria, dermatitis exfoliativa, queilosis, glo- 
sitis, vaginitis, angioedema, anafilaxia y pseu- 
dotumor cerebral. 


Quimioprofilaxis 
La mejor recomendación que se puede hacer 
en áreas en donde predomina la infección por 
P fatciparum multiresistente, es no hacer qui- 
mioprofilaxis, sino utilizar medidas de protec- 
ción para evitar las picaduras de mosquitos y 
hacer una vigilancia clínica. A la menor sospe- 
cha realizar un diagnóstico precoz y un trata- 
miento oportuno y completo. La quimiopro- 
filaxis tiene aplicación en el caso de viajeros 
procedentes de países no maláricos que in- 
gresan a zonas endémicas de malaria, mujeres 
embarazadas en zonas de riesgo y en grupos 
de refugiados. Sí un viajero tiene sospecha de 
malaria, es mejor buscar el diagnóstico en el 
país endémico de malaria en donde se tiene 
experiencia en el diagnóstico y manejo de la 
enfermedad. Las recaídas por £ vivax y L ova- 
le no se previenen con la quimioprofilaxis. 
Los medicamentos que se han utilizado 
para la quimioprofilaxis son: mefloquina, clo- 
roquina, quinina y combinación de quinina- 
tetraciclina, dependiendo de la resistencia de 
Jas cepas de Plasmodium de la región. No se 
recomienda quimioprofilaxis con amodiaqui- 
na pues hay riesgo de reacciones adversas, ni 
con sulfadoxina-pirimetamina que puede pro- 
ducir reacciones cutáneas severas. 
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Mefloquina. Se presenta en tabletas de 250 
mg. Es el antimalárico más recomendado para 
la quimioprofilaxis por su lenta eliminación. 
Se usa a la dosis de 5 mg/kg semanalmente, 
empezando dos a tres semanas antes de ingre- 
sar a la zona de riesgo. En adultos se usa una 
tableta semanal el mismo día de la semana. 
También se considera una profilaxis segura 
para la mujer en embarazo. Se excreta por la 
leche en pequeñas cantidades, pero no se han 
demostrado efectos adversos en el lactante. En 
la profilaxis prolongada se pueden presentar 
con mayor posibilidad las reacciones adversas 
del medicamento como trastornos neutrosi- 
quiátricos, vértigo y vómito en personas que 
toman medicamentos cardioactivos. No se 
recomienda para la quimioprofilaxis la asocia- 
ción de mefloquina con otros medicamentos 
como la sulfadoxina-pirimetamina. 


Cloroquina. Se recomienda en los países 
donde sólo existe 2 vivax pero no previene 
las recaídas, o en zonas en donde P falcipa- 
rim sea sensible a este antimalárico. Se usa 
difosfato de cloroquina por vía- oral, a la dosis 
de 5 mg/kg de cloroquina base semanalmente 
y el mismo día de la semana. En los adultos 
se puede dar 300 mg de cloroquina base por 
semana (dos tabletas). Algunos recomiendan 
dar esta dosis dividida en la semana. Se debe 
comenzar con la cloroquina desde una a dos 
semanas antes de ingresar al área de riesgo. 
Se puede utilizar para las mujeres en emba- 
razo que viven en zonas endémicas, pues la 
eloroquina no es abortiva ni causa efectos te- 
ratogónicos. En un alto porcentaje de perso- 
nas, el uso prolongado de cloroquina puede 
producir prúrito, especialmente en individuos 
de piel hiperpigmentada. Rara vez ocurre 
fotosensibilización, anemia aplástica, agranu- 
locitosis, miopatía, retinopatía irreversible y 
disturbios siquiátricos. 


Primaquina. Esta aminoquinolina elimina 
las formas hepáticas del parásito y previene 
las recaídas por PL vivax y E ovale. Existen 
publicaciones en las que experimentalmen- 
te se ha usado primaquína para la profilaxis, 
con buenos resultados, aunque no es acepta: 
da universalmente. La dosis es de 0,5 mg/kg 
para darla interdiaria durante un máximo de 
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semanas. Se afirma que es bien tolerada y 


más efectiva que la cloroquina como quimio- 
profiláctico, pero puede producir alteraciones 
hepáticas en algunas personas. No utilizar en 
embarazadas ni en pacientes con deficiencia 
de la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, por el 


peligro de hemólisis. 
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+  Tripanosomiasis americana (Enferme- 
dad de Chagas) 
*  Tripanosomiasis rangeli 


La familia Trypanosomatidae se caracteriza 
por poseer una estructura de ADN además 
del núcleo, llamada cinetoplasto; de acuerdo 
al tamaño del parásito y a la localización del 
cinetoplasto se diferencian cuatro formas pa- 
rasitarias morfógicamente diferentes: amasti- 
gote, promastigote, epimastigote y tripomas- 
tigote (figura 7-1). El amastigote, como su 
nombre lo dice, carece de flagelo y posee el 
cinetoplasto al lado del núcleo; el promastigo- 
te tiene forma alargada, con el cinetoplasto en 
la parte anterior del parásito de donde sale el 
flagelo; la forma de epimastigote es más largo 
y tiene el cinetoplasto cerca de núcleo de don- 
de sale el flagelo; el tripomastigote posee el 
cinetoplasto en la parte posterior del núcleo, 
además tiene membrana ondulante y en la 
parte anterior del parásito sale el flagelo. 

Las tripanosomiasis humanas son produ- 
cidas por protozoos flagelados de la familia 
Trypanosomatidae y trasmitidas por artrópo- 
dos hematófagos. Existen dos enfermedades 
distintas con localizaciones geográficas dife- 
rentes, la americana y la africana. 


"TRIPANOSOMIASIS AMERICANA 
(ENFERMEDAD DE CHAGAS) 


Es producida por Frypanosoma cruzí y tras- 
mitida por insectos hemípteros de la familia 


Tripanosomiasis 


»  Tripanosomiasis africana 
+ Bibliografía 
- Referencias bibliográficas 


Reduviidae. Los parásitos infectantes salen en 
las deyecciones del vector y pueden introdu- 
cirse al organismo a través del orificio de la 
picadura, heridas o excoriaciones de la piel o 
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Amastigote 


A 


Promastigote 


Epimastigote 


Tripomastigote 


Figura 7-1. Familia Trypasonomatidae. Formas 
que adoptan los parásitos de esta familia según 
su morfología, género y sitio de localización. 
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atravesando directamente la mucosa ocular, 
nasal o bucal. Existen unas formas flageladas 
en la sangre, conocidas como tripomastigo- 
tes sanguíneos y otras sin flagelos dentro de 
las células de ciertos tejidos, denominadas 
amastigotes. La enfermedad se caracteriza 
clínicamente por la existencia de tres fases: 
aguda, indeterminada o latente y crónica; 
esta última puede producir miocarditis seve- 
ra y menos frecuentemente, agrandamiento 
de las vísceras huecas, como colon, esófago, 
estómago, ete. 


Historia 


El nombre de enfermedad de Chagas 
se deriva del apellido de su descubri- 
dor Carlos Chagas, quien descubrió el 
parásito en 1909 en Brasil. El nombre 
de la especie “cruzi” se puso en honor 
del profesor brasilero Oswaldo Cruz. 
Chagas encontró el parásito tanto en 
el vector como en una paciente. 


En habitantes de Chile y Perú miles de años 
antes de la llegada de los españoles al Nuevo 
Mundo, se encontró Tryparosoma cruzi por 
medio de la técnica de la PCR en momias di- 
secadas.!'l Pero el parásito sálo fue descubier- 
to (1909) en Brasil por Carlos Chagas (figura 
7-2), durante su trabajo en la campaña antima- 
lárica en el estado de Minas Gerais.2l En esa 
época Chagas fue informado de la presencia 
de abundantes insectos hematófagos, que ha- 
bitaban dentro de las viviendas y picaban a sus 
moradores en la noche. Verificó rápidamente 
que las heces de los insectos se encontraban 
infectadas por tripanosomatídeos, que deno- 
minó Sebizotrypanum cruzi, en honor a su 
profesor Oswaldo Cruz. Encontró también 
el primer vector, el triatomino Panstrongylus 
megistus. 1% il mismo Chagas describió la en- 
fermedad y su primer paciente fue la niña de 
dos años de nombre Berenice, a quien le en- 
contró los flagelados en la sangre, Esta niña 
presentaba fiebre intermitente, edema, ade- 
nopatías, y hepatoesplenomegalia.!15 Después 
de varios años de estudio describió que la fase 
crónica de la enfermedad causaba lesiones en 
el miocardio. En 1961 la paciente de Chagas, 
estaba viva a los 53 años y fue revisada por 
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Figura 7-2. Carlos Chagas (187-1934). 
Descubridor de Trypanosoma cruzi en 1909. 


otro autor. Gaspar Vianna (1911) describió 
las lesiones de las células nerviosas en la fase 
aguda.!?! El primer reservorio animal lo encon- 
tró también Chagas (1912), fue el armadillo 
Dasypus novemcinctus 4 

En 1913 se desarrolló como método de 
diagnóstico la reacción de fijación de comple- 
mento, prueba de Guerreiro y Machado!% y 
Brumpt (1914) introdujo el xenodiagnóstico 
para aislar el parásito de la sangre de los pa- 
cientes." En 1950 se creó el primer programa 
nacional de control de la enfermedad en Brasil 
y Argentina.l Los argentinos Emmanuel Dias 
y Cecilio Romaña confirmaron los hallazgos 
de Brumpt, en relación con la transmisión del 
parásito, y Romaña reconoció el signo que le- 
va su nombre, consistente en conjuntivitis y 
edema bipalpebral unilateral, como signo de 
la infección aguda,“ 


Agente etiológico 


Trypanosoma cruzi es un protozoo 
flagelado (tripomastigote) que se en- 
cuentra en la sangre circulante de 
los pacientes y de los reservorios y 
se trasforma en las fibras musculares 
en parásito intracelular sin flagelos 


(amastigotes). 


T. cruzí se clasifica entre el subíilo Mastigo- 
phora, orden Kinetoplastida, que se caracte- 
ríza por tener una organela en la mitocondria 
de la célula que se conoce como cinetoplas- 
to. Pertenece a la familia Trypanosomatidac, 
dentro de la cual se adoptó el subgénero 
Sebizotrypanium para designar a los tripano- 
somas que se multiplican intracelularmente 
en los vertebrados, el nombre taxonómico 
completo <s Trypanosoma (Schizotrypa- 
num) cruzi.1'% Se considera que esta especie 
es un conjunto de poblaciones de parásitos o 
cepas que circulan entre reservorios anima- 
les, humanos y vectores intradomiciliarios y 
silvestres, con diferencias en patogenicidad. 
La forma flagelada de £ cruzi se encuentra 
en la sangre circulante de las personas o ani- 
males infectados, especialmente en los perío- 
dos agudos o iniciales de la infección. Esta 
forma circulante se conoce con el nombre 
de tripomastigote, es alargado, fusiforme y 
su tamaño es alrededor de 20 y de longitud 
(figura 7-3). Posee un núcleo grande cerca de 
la parte central y a lo largo de su cuerpo tie- 
ne una membrana ondulante bordeada por 
un flagelo, que se inicia en el cinetoplasto y 
sale del parásito por el extremo anterior. El 
cinetoplasto es una red fibrosa, que contiene 
el 20% aproximadamente del DNA total del 
parásito presente en su mitocondria y que 
está localizada en la región subterminal de la 
parte posterior del protozoo, formada por la 
unión del cuerpo parabasal y el blefaroplasto; 
el primero es el más grande y el segundo es 
puntiforme. El tamaño notoriamente grande 
del cinetoplasto constituye una de las prin- 
cipales características morfológicas, que Jo 
diferencia de otras especies de tripanosomas. 
Los parásitos presentan marcado pleomorfis- 
mo y se conocen formas anchas (figura 7-4) 


Parasitosis bumanas 


Figura 7-3. T.cruzi. Tripomastigote visto al mi- 
croscopio electrónico de barrido. (Cortesía: Gilla 
Kaplan, Universidad de Rockefeller, USA). 


y formas delgadas e intermedias!!! En gota 
gruesa se observan abundantes tripomastigo- 
tes. Con marcadores genotípicos del ADN del 
cinetoplasto, se agrupan los parásitos de esta 
especie en esquizodemos en donde se hace 
la identificación de variantes.!'* Mediante es- 
tudios isoenzimáticos se diferencian grupos 
de cepas que conforman los zimodemos, 
los principales son Z1, Z2 y 73.0! En Brasil 
se han distinguido cuatro zimodemos (ZA a 
7D). La mayoría de las cepas Z2 han sido ais- 


Figura 7-4, Trypanosoma cruzi. Se observa 
que el parásito teñido con Giemsa, tiene forma 
de C, con núcleo bien claro, cinetoplasto grande 
en la parte superior y se alcanza a ver un poco la 
membrana ondulante. 
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ladas de pacientes con la enfermedad cróni- 
ca, mientras que las Z1 y Z3 proceden de vec- 
tores y reservorios salvajes. La interpretación 
de los zimogramas de T. cruzi ha demostrado 
que existe gran variabilidad genética. Algunos 
autores consideran que esta relación no es 
tan estrecha como se creía inicialmente. 

El tripomastigote sanguíneo, en el hués- 
ped vertebrado, tiene predilección por los 
macrófagos, células del sistema retículo en- 
dotelial, tejido muscular cardíaco, muscular 
estriado, muscular liso y menos frecuencia 
por tejido nervioso. Dentro de estas células, 
el tripomastigote sanguíneo se trasforma en 
amastigote, el cual se caracteriza por ser re- 
dondeado u oval, multiplicarse por división 
binaria, medir aproximadamente de 1.5 4 a 
4 u de diámetro y no poseer flagelo, estos 
amastigotes se aglomeran dentro de las cé- 
lulas formando nidos. Dentro de su ciclo ce- 
lular, el parásito también adopta una forma 
intermedia, de tamaño un poco menor que 
el tripomastigote, llamada epimastigote, de 
aspecto fusilorme, con cinetoplasto y flagelo 
anteriores al núcleo!" 


Ciclo de vida 


La infección se trasmite de los re- 
servorios, que tienen los tripomas- 
tigotes circulantes, a los humanos, 
a través de insectos triatominos he- 
matófagos, en los cuales el parásito 
se multiplica y es eliminado en las 
deyecciones. Los tripanomas que se 
encuentran en estas deyecciones pe- 
netran por el punto de la picadura o 
por las mucosas. 


El vector de T. cruzí es un insecto hemató- 
fago, de la familia Reduviidae, subfamilia 
Triatominae y géneros Rbodníus, Triatoma 
y Panstrongyflus, conocidos popularmente 
como chinches besadores o con otros nom- 
bres según los países; así, en Colombia se les 
llama “pitos”, en Brasil “barbeiros”, en Vene- 
zuela “chipos”, en Argentina y Chile “vinchu- 
cas”, etc. Estos vectores se infectan al chu- 
par la sangre del hombre o mamíferos con 
tripomastigotes sanguíneos circulantes. Estas 
formas sufren trasformaciones a lo largo del 


tubo digestivo del vector (figura 7-5), Estu- 
dios experimentales han permitido dividir su 
evolución en tres fases: formas redondeadas 
en el estómago, denominadas por algunos 
como esferomastigotes; epimastigotes en el 
intestino medio, que se multiplican intensa- 
mente por división binaria y tripomastigotes 
metacíclicos en la ampolla rectal, infectantes 
para el huésped vertebrado. Por lo general, 
el vector se torna infectante veinte días des- 
pués de una comida de sangre contaminada y 
permanece así toda su vida, que es de un año 
aproximadamente. !* 

Los triatomíneos infectados, al picar nue- 
vamente al hombre o a los animales y después 
de una ingestión abundante de sangre, defe- 
can fácilmente sobre la superficie (figura 7-6 A 
y B). Cuando estas deyecciones se frotan sobre 
la piel, contaminan el sitio de la picadura u 
otro punto lesionado y los parásitos penetran 
al tejido. Las deyecciones infectantes también 
pueden llegar a la conjuntiva al ser deposita- 
das en la hendidura palpebral o porque el mis- 
mo paciente, a través de sus manos, las lleva 
hasta el ojo u otras mucosas, a través de las 
cuales penetran los parásitos, sin necesidad de 
tener excoriaciones.!'9 

Cuando los tripomastigotes metacíclicos 
infectantes entran al organismo, son fagoci- 
tados por los macrófagos de la región y en- 
globados en el fagosoma, de donde escapan 
y se dirigen al citoplasma, allí se trasforman 
en amastigotes y se multiplican activamente 
por división binaria. Más tarde se diferencian 
de nuevo en tripomastigotes, que rompen las 
células y llegan a la circulación sanguínea y 
linfática, para luego invadir diversos Órganos, 
en cuyas células penetran, y se trasforman de 
nuevo en amastigotes. Esta etapa coincide 
con la fase aguda de la enfermedad, que dura 
de diez a quince días aproximadamente y se 
caracteriza por una intensa multiplicación pa- 
rasitaria en los tejidos y elevada parasitemia. 
Durante la fase crónica la parasitemia suele 
ser mínima y predomina el parasitismo tisu- 
lar. La parasitemia es una etapa obligatoria 
para poder asegurar la transmisión, pues el 
vector toma el parásito de la sangre durante 
sus comidas. La aparición de los parásitos en 
la sangre ocurre aproximadamente después 
de siete a catorce días de la infección (perío- 
do prepatente). 
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Figura 7-5. 7. cruzi. Ciclo de vida: 1. los huépedes definitivos son animales vertebrados y el hombre. 
2. Los vectores son insectos de la familia Reduviidae, los cuales se infectan al picar los huéspedes de- 
finitivos e ingieren tripomastigotes. 3. En el tubo digestivo del vector se encuentran tripomastigotes (a), 
epimastigotes (b) y en el recto y las deyecciones aparecen los tripomastigotes metacíclicos que son los 
infectantes (c). 4. El hombre se infecta con las deyecciones del vector, depositadas en la piel o mucosas 
durante la picadura. 5. Los parásitos intracelulares afectan varios tejidos. 6. Los tejidos son invadidos 
por tripomastigotes (a), los cuales se convierten en amastigotes intracelulares que se multiplican (b); en 
las formas agudas y subagudas aparecen tripomastigotes circulantes(c), infectantes para el vector(d). 
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Figura 7-6. Triatoma: A. Adulto picando, se ve la proboscis que entra en la piel; B. Deyección de 
Triatoma después de la ingesta de sangre. (Cortesía: Hernán Carvajal y Erika Alarcón, Instituto Co- 


lombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Patología y patogenia 


Después de la entrada de los parási- 
tos, se localizan en piel y luego cit- 
culan en la sangre. Los macrófagos 
los fagocitan y en su interior se tras- 
forman en amastigotes. También se 
localizan intracelularmente dentro 
de las fibras musculares, incluyendo 
el miocardio, en donde forman seu- 
doquistes. Los parásitos alteran las 
fibras musculares y comprometen la 
conducción nerviosa del corazón. Los 
daños en las vísceras huecas, como 
esófago y colon, llevan a dilataciones 
e hipertrofia de estos órganos. 


La patogénesis de la enfermedad de Chagas 
tiene un gran componente de factores inmu- 
nológicos. En la inflamación inicial del mio- 
cardio el daño es causado por los parásitos. 
Con el paso del tiempo se desarrolla la forma 
crónica y la respuesta inmune, principalmente 
celular, participa en el daño tisular.” 


Fase aguda. En la primera etapa los amastigo- 
tes de T. cruzi se reproducen dentro de las cé- 
lulas, especialmente macrófagos, fibroblastos, 
células de Schwann, miocitos estriados y lisos, 
y luego las destruyen. Los parásitos libres in- 
vaden otras células que también se rompen y 
causan reacción inflamatoria con infiltrado de 
diferentes tipos de leucocitos. La lesión infla- 
matoria, localizada en la puerta de entrada, es 
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visible como un chancro de inoculación y se 
conoce con el nombre de chagoma. Después 
de cinco días, los amastigotes se trasforman en 
epimastigotes y luego en tripomastigotes. La 
inflamación se extiende a los ganglios regio- 
nales, se bloquean los canales linfáticos y se 
produce edema local."$ Cuando comprome- 
te el párpado constituye el signo de Romaña. 
Posteriormente se encuentran parásitos intra- 
celulares en otros ganglios linfáticos y órga- 
nos, como bazo, médula ósea, corazón, tubo 
digestivo, suprarrenales, cerebro y ocasional- 
mente ovarios, testículos y tiroides. Los histio- 
citos fijos, fibras musculares, células adiposas, 
células gliales y en general, las células del sis- 
tema retículo-endotelial, sufren destrucción 
debido al crecimiento y multiplicación de los 
parásitos. A pesar de esto, el índice de mortali- 
dad en la fase aguda es bajo, cerca del 10%. Las 
muertes ocurren principalmente por miocar- 
ditis (figura 7-7), meningoencefalitis u otras 
complicaciones, como bronconeumonía.!” 

En la meningoencefalitis aguda, principal- 
mente en pacientes con sida, se observa con- 
gestión vascular de las meninges, microfocos 
hemorrágicos e infiltración inflamatoria con 
polimorfonucleares, linfocitos, plasmocitos y 
macrófagos que pueden tener amastigotes. En 
los espacios perivasculares pueden encontrar- 
se tripomastigotes.!'? 


Fase de latencia. Después de la fase aguda 
ocurre una respuesta inmune que provoca dis- 
minución de la parasitemia y mantiene la infec- 
ción en algunos focos selectivos. Este período 
que va desde el final de la fase aguda, hasta la 


Figura 7-7. Miocardis chagásica. Miocarditis 
chagásica aguda con un nido de amastigotes 
(flecha), X1.000. (Cortesía: Aníbal Mesa, Hospi- 
tal General, Medellín, Colombia). 


aparición de los primeros sintomas de la fase 
crónica, es llumado latente o indeterminado, 
con una duración media de 10 años. En esta 
fase el paciente es asintomático, a pesar de las 
alteraciones que se inician en los plexos para- 
simpáticos del corazón y del tubo digestivo. 1201 


Fase crónica. Se caracteriza por una redu- 
cida parasitemia y lesiones típicas en el co- 
razón o en el tubo digestivo. Durante ella la 
patología más importante es la cardiopatía 
chagásica.I29! Inicialmente existe dilatación, 
principalmente de la cavidad derecha y con 
frecuencia trombosis mural endocárdica. 
Hay intensa multiplicación de los parásitos 
en las fibras musculares del corazón (figura 
7-8), lo cual origina miocarditis,12 con desin- 
tegración de la fibra miocárdica y liberación 
de antígenos y sustancias tóxicas, que causan 
edema intersticial e infiltrado, especialmente 
de células mononucleadas. Hay producción 
de autoanticuerpos contra endocardio, vasos 
sanguíneos e intersticio del músculo estriado 
(EV). Se observan los amastigotes intrace- 
lulares, formando acúmulos o nidos; ocasio- 
nalmente se ven también algunas formas evo- 
lutivas de epimastigotes y tripomastigotes. 
Si el nido parasitario está intacto, no hay 
reacción inflamatoria, cuando éste se rom- 
pe aparece infiltrado de polimorfonucleares 
que fagocitan los parásitos, posteriormente 
remplazados por macrófagos y otras cólulas 
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Figura 7-8. Cardiopatía chagásica. Fibra mus- 
cular llena de amastigotes (flecha). (Cortesía: 
Alejandro Vélez, Departamento de Patología, 
Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


mononucleadas. La inflamación alcanza el su- 
hendocardio, tejido adiposo del epicardio y 
los ganglios nerviosos. Á nivel del tejido de 
conducción también se pueden encontrar ní- 
dos de amastigotes, edema e infiltrado. 

En la fase crónica de la cardiopatía es 
frecuente la muerte súbita sin haher desa- 
rrollado insuficiencia cardíaca congestiva. En 
estos casos el corazón es pequeño, normal o 
ligeramente crecido. Hay discreta hipertrofia 
ventricular con aneurisma de la punta por 
necrosis, daño muy característico, conocido 
como lesión apical.12% Existe, además miocar- 
ditis muy discreta. Cuando la forma crónica es 
progresiva aparece insuficiencia cardíaca con- 
gestiva, se encuentra miocarditis con cardio- 
megalia acentuada, hipertrofía ventricular y di- 
latación de todas las cavidades, especialmente 
del corazón derecho. Rara vez se encuentra la 
lesión apical (figura 7-9), aunque puede existir 
trombosis con diferentes grados de organiza- 
ción, Luna porción de estos pacientes no vive 
más de cinco años. También existe congestión 
crónica de diversos Órganos, en especial del 
hígado. Al microscopio se observan las fibras 
miocárdicas hipertrofiadas, tumefactas y con 
vacuolización. Los parásitos se encuentran en 
los cortes histológicos aproximadamente en 
el 30% de los casos. Existe edema, fibrosis e 
infiltrado, con predominio de células mono- 
nueleadas. El sistema de conducción del cora- 
zón, principalmente la rama derecha del haz 
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Figura 7-9. Cardiopatía chagásica crónica. 
Corazón aumentado de tamaño con aneurisma 
apical, nótese la dilatación de los ventrículos. 
(Cortesía: Pathology ot Tropical and Extraordi- 
nary Diseases. AFIP 75-4184, del Gorgas Me- 
morial Laboratory). 


de His, también se encuentra alterado, con 
fibrosis e infiltrado linfocitario. Las lesiones 
pueden ser originadas por el parásito, direc- 
tamente o por reacciones de hipersensibilidad 
posteriores.2l 

Otras formas de patología de la enferme- 
dad crónica se relacionan con las lesiones hi- 
pertróficas del tubo digestivo o megavísceras, 
especialmente megaesófago y megacolon. En 
estos casos existe denervación o destrucción 
neuronal que trastorna el funcionamiento 
peristáltico de la musculatura, Inicialmente se 
presenta hipertrofia muscular y posteriormen- 
te atrofia y fibrosis, con distensión del múscu- 
lo liso y aumento considerable de los Órganos. 
Las fibras musculares se desintegran, raras ve- 
ces se observan nidos de parásitos y en los fo- 
cos inflamatorios se encuentra un infiltrado de 
linfocitos e histiocitos. La destrucción neuro- 
nal lleva a alteraciones de los plexos mientéri- 
cos. El mecanismo por el cual se destruyen las 
células ganglionares, es aún desconocido, 124 


Durante el embarazo puede existir infec- 
ción trasplacentaria a partir de la parasitemia 
materna. El feto desarrolla lesiones semejan- 
tes a las descritas. La enfermedad fetal consti- 
tuye la forma congénita de esta parasitosis, 1271 


Manifestaciones clínicas 


Existen tres fases: aguda que ocurre 
en pocos casos como un síndrome 
febril e invasión a los ganglios y al- 
gunas veces complicaciones cardía- 
cas; indeterminada o latente que no 
muestra manifestaciones clínicas no- 
torías y generalmente es prolongada 
y la fase crónica que se caracteriza 
principalmente por cardiopatía, mio- 
carditis y cardiomegalia, que puede 
por el daño cardíaco levar a la muer- 
te. Es posible la transmisión congéni- 
ta con manifestaciones agudas en el 
recién nacido. 


La tripanosomíasis americana es una enferme- 
dad crónica, y la mayoría de las infecciones 
cursan en forma asintomática y se manifiestan 
mucho tiempo después de la infección inicial. 
Clínicamente se reconocen tres etapas de la 
enfermedad. La inicial o aguda que es de cor- 
ta duración está separada por una etapa asin- 
tomática O indeterminada, para luego entrar 
poco a poco en la etapa crónica que es muy 
prolongada. 


Forma aguda. Esta fase de la enfermedad 
pasa desapercibida la mayoría de las veces. Se 
detecta poco en cualquier edad, niños o adul- 
tos, pero se diagnostica principalmente en ni- 
ños menores de 10 años. 182 

Los síntomas pueden ser leves y poco ca- 
racterísticos, por este motivo sólo se logra de- 
tectar en un porcentaje no mayor del 2%. La 
lesión primaria o chagoma de inoculación, se 
desarrolla en la puerta de entrada del parási- 
to, allí aparece un nódulo inflamatorio o placa 
crisipeloide, blando, con piel seca y la zona 
central se vuelve necrótica o hemorrágica, 
indolora, con edema local y acompañada de 
infarto ganglionar de la región. Más tarde la le- 
sión se cubre con una costra dura. En muchos 


pacientes se observa el complejo oftalmo-gan- 
glionar, conocido como signo de Romaña, que 
consiste en un edema bipalpebral uni o bilate- 
ral, acompañado en algunos casos de edema 
facial, conjuntivitis, queratitis y dacriocistitis 
(figura 7-10 A y B). Cuando la infección se 
hace por conjuntiva o párpado, el chagoma y 
signo de Romaña aparecen en más del 90% de 
los casos. Los signos y síntomas dependen del 
sitio de la infección. Los ganglios más compro- 
metidos son los preauriculares, parotidianos, 
externocleidomastoideos y submaxilares. Las 
adenopatías persisten durante largo tiempo, 
pero el signo de Romaña y el chagoma pue- 
den desaparecer en aproximadamente tres a 
cuatro semanas 1591 

Posteriormente, por invasión de los pará- 
sitos a otros ganglios linfáticos, se presentan 
linfoadenopatías generalizadas que son de ta- 
maño variable, duras e indoloras. Al aparecer 
la parasitemia y en proporción a ésta, se pre- 
senta fiebre de intensidad variable, intermi- 
tente o continua, algunas veces con escalofrío, 
anorexia, vómito, diarrea, postración, dolores 
musculares, cefalea y ocasionalmente se Ob- 
serva un exantema morbiliforme. Á partir de 
los ganglios linfáticos hay invasión a bazo, hí- 
gado, médula ósea y corazón. Posteriormente 
se encuentra hepato y esplenomegalia, más 
tarde anemia discreta y algunas veces edema 
generalizado. En los niños menores de dos 
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años se pueden presentar complicaciones gra- 
ves como meningoencefalitis que llega a una 
mortalidad del 50%, convulsiones y pérdida 
de la conciencia, algunas veces no se presen- 
ta ficbre en estos casos. 41 En la fase aguda 
ocurre en algunos casos, miocarditis aguda 
hasta en un 30% de los casos, anormalidades 
radiológicas y electrocardiográficas como ta- 
quicardia sinusal, prolongación del intervalo 
P-R, cambios de la onda T y bajo voltaje del 
complejo QRS; rara vez existen bloqueos de 
rama. La mortalidad por miocarditis es del 2% 
al 3% y ocurre principalmente en los niños. 

En la mayoría de los pacientes que presen- 
can la fase aguda, los síntomas desaparecen 
entre cuatro y ocho semanas. Algunos siguen 
con una forma subaguda en la que predomina 
taquicardía, linfoadenopatías generalizadas, 
hepato y esplenomegalía. La mayoría de los 
pacientes se vuelven asintomáticos y entran 
en la forma indeterminada. 


Forma indeterminada. Es llamada también 
fase latente.15% Aunque puede haber baja pa- 
rasitemia entre 20% y 60% de los casos es de- 
tectada por xenodiagnóstico o por prueba de 
la PCR. El paciente no presenta sintomatolo- 
gía ni signos físicos, no se observan cambios 
electrocardiográficos, ni cambios a los rayos X, 
Este período se inicia de ocho a diez semanas 
después de la fase aguda y puede durar meses 


Figura 7-10. Signo de Romaña: A. Caso inicial con edema bipalpebral unilateral. (Original); B. Caso 
avanzado. (Cortesía: Gabriel Toro-González, Grupo Parasitología, Instituto Nacional de Salud, Bogotá, 


Colombia). 
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o años, antes de manifestarse la forma cróni- 
ca. Se calcula que aproximadamente el 30% 
de los individuos en fase indeterminada ten- 
drán daño cardíaco, digestivo o neurológico 
en un período entre 10 y 20 años. Alrededor 
del 50% de los pacientes pueden permanece 
con la forma indeterminada por tiempo inde- 
finido.13 Sin embargo los pacientes pueden 
estar desarrollando cambios cardíacos sin que 
todavía sean detectados. 154351 


Forma crónica. Gencralmente esta fase de 
la enfermedad aparece tardíamente y las lo- 
calizaciones principales corresponden a mio- 
carditis y a visceromegalias. La mortalidad de 
la enfermedad está asociada al compromiso 
cardiovascular. La causa de fa muerte es sú- 
bita lo cual ocurre entre 55% y 65%, el fallo 
cardíaco es progresivo en 25% «a 30%. En 
esta forma de la enfermedad, puede ocurrir 
muerte súbita sin haber desarrollado insufi- 
ciencia cardíaca congestiva y en Otros Casos 
la miocarditis progresa hasta producir insufi- 
ciencia. [El compromiso cardíaco puede apa- 
recer muchos años después de haber tenido 
la infección primaria. La miocarditis crónica 
es la forma más frecuente de la enfermedad 
de Chagas y puede pasar asintomática mucho 
tiempo, Las manifestaciones clínicas del cora- 
zón dependen de la extensión de las lesiones 
de este órgano. Son frecuentes las palpitacio- 
nes, mareos, diarrea, dolor pectoral, síncope 
y edema. Se detectan arritmias y alteraciones 
de la conducción ventricular, La cardiomega- 
lia es muy acentuada y hay predominio de la 
hipertrofia ventricular izquierda (figura 7-11), 
que incluye a veces aneurisma apical, bloqueo 
auriculoventricular y un síndrome similar al 
de Stokes-Adams. Si se llega au la insuficiencia 
cardíaca congestiva, se observan las manifesta- 
ciones clínicas propias de este síndrome. Los 
hallazgos más comunes del electrocardiograma 
son los trastornos de la conducción auriculo- 
ventricular (A-V), con varios grados de bloqueo 
A-V y cambios en la onda T.198391 

Una de las complicaciones graves de la en- 
fermedad crónica, es la formación de trombos 
en la parte mural de las cavidades y aunque el 
tromboembolismo es más común en la circu- 
lación sistémica, el 14% de las muertes ocurre 
por embolismo pulmonar.!*9! 


Figura 7-11. Cardiomegalia. Radiografía de tó- 
rax en un caso de miocarditis chagásica aguda. 
(Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nary Diseases. AFIP 1976. No. 74-5864). 


Grados de infección 
La OMS utiliza la siguiente clasificación para 
evaluar la gravedad de la infección chagásica:0'! 


+ Grado l: Infección chagásica sin compro- 
miso clínico, radiológico ni electrocardio- 
gráfico de lesión cardíaca. 

2 Grado Il: Infección chagásica con sinto- 
matología moderada o nula; radiología 
normal o indicativa de hipertrofia cardía- 
ca leve, o con alteraciones electrocardio- 
gráficas como: extrasístoles ventriculares, 
bloqueo auriculo-ventricular incompleto, 
bloqueo incompleto o completo de rama 
derecha del haz de His, bloqueo incomple- 
to o completo de rama izquierda del haz 
de His; alteraciones primarias de repolari- 
zación. 

2 Grado [Il: Infección chagásica con sinto- 
matología evidente, hipertrofia cardíaca 
moderada y alteraciones electrocardiográ- 
ficas como: bloqueo completo de rama 
derecha del haz de His con desvía del eje 
eléctrico medio de QRS para la izquierda 
(hemiblogueo anterior izquierdo), zonas 
eléctricamente inactivas, bloqueo aurícu- 
lo-ventricular completo, fibrilación o “Nut- 
ter” auricular. 

* Grado IV: Infección chagásica con sinto- 
matología muy pronunciada con insufi- 
ciencia cardíaca. Estudio radiológico que 
muestre cardiomegalia extrema « elec- 
trocardiograma con alteraciones graves O 


múltiples (arritmias complejas y graves, O 
extensas zonas eléctricamente inactivas). 


En Brasil, Chile y Argentina se describe la exis- 
tencia de visceromegalias del tubo digestivo, 
las cuales son muy raras en Colombia, Vene- 
zuela y América Central. El megaesófago (figu- 
ra 7-12) se caracteriza por una dilatación pro- 
gresiva del esófago, generalmente acompaña- 
da de hipersalivación, disfagía, dolor y cegur- 
gitación. El megacolon (figura 7-13) se inicia 
con constipación y posteriormente se palpa 
una gran masa abdominal, correspondiente 
a la enorme dilatación del colon. También se 
han encontrado dilataciones del duodeno, es- 
tómago y uréteres.02 

Las complicaciones neurológicas han sido 
menos estudiadas. Se han descrito alteracio- 
nes de los sistemas nervioso central, nervioso 
periférico y del autónomo. Los pacientes pre- 
sentan paresias, síntomas cerebelosos, convul- 
siones y cambios psiquiátricos. En las compli- 
caciones graves ocurre la meningoencetfalitis 
que puede ser mortal. En las alteraciones del 


Figura 7-12. Megaesófago. Paciente adulto con 
enfermedad de Chagas. (Tomado de: Atlas et al. 
Gastroenterology 1963, 44:433). 


Parasitosis bumanas 


sistema nervioso periférico hay trastornos 
sensoriales y el compromiso del sistema autó- 
nomo lleva a daños neuronales en intestino y 
corazón. 0444 


Forma congénita 

En algunas partes de Chile y Brasil, esta forma 
dle la enfermedad es responsable de alrededor 
del 10% de los abortos espontáneos y partos 
prematuros. En general la enfermedad congé- 
nita es poco frecuente y puede ser asintonxá- 
tica, Á veces se presenta en niños de madres 
asintomáticas y corresponde generalmente a 
prematuros que manifiestan la enfermedad 
al momento del nacimiento, o después de un 
período de latencia que dura varios meses. Se 
calcula que entre 10% y 20% de las madres ín- 
fectadas pueden trasmitir el parásito al feto. 
Los órganos más comprometidos son corazón, 
esófago, intestinos. cerebro, piel y músculos 
esqueléticos. El cuadro clínico se caracteriza 
por hepato y esplenomegalia con o sín fiebre. 
En muchos casos existen manifestaciones neu- 
rológicas de meningoencetfalitis, semejantes 4 


Figura 7-13. Megacolon. Paciente con enferme- 
dad de Chagas digestiva. En la radiografía se ve, 
además de la dilatación del colon, una zona de 
acalasia. (Tomado de: Atlas et al. Gastroentero- 
logy 1963, 44:433). 
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la neurosífilis del recién nacido, Pueden pre- 
sentarse convulsiones, hiporreflexia, hipoto- 
nía, temblores de las extremidades y apnea. 
La anemía es constante y existir lesiones cu- 
tineas y alteraciones cardiovasculares, prin- 
cipalmente miocarditis. Ocasionalmente hay 
complicaciones oculares, esofágicas, cardíacas 
y genitales. Igualmente anemia, leucocitosis 
con linfocitosis, hiperglobulinemia, hipopro- 
reinemía y algunas veces hiperbilirrubinemia. 
El LCR puede ser de aspecto normal o mos- 
trar aumento de linfocitos y aumento de las 
globulinas, El pronóstico de la enfermedad en 
los niños es de gravedad con una mortalidad 
aproximadamente del 5096.115-161 


Enfermedad en el paciente 
inmunosuprimido 

La forma severa de la enfermedad ocurre en 
pacientes inmunosuprimidos en dos que se 
reactiva una infección asintomática por T 
cruzí, en estos casos la enfermedad es seme- 
jante a la forma aguda del Chagas. La com- 
plicación más frecuente en estos casos es la 
meningoencefalitis aguda con edema cerebral 
y hemorragias del tejido blando. Otra mani- 
festación de severidad es miocarditis aguda, 
epicarditis y endocarditis. La mortalidad en 
la forma severa es alta, aproximadamente de 
53%. La supervivencia del paciente depende 
de lo temprano que se haga el diagnóstico y de 
la rápida instalación de la terapia." 

La infección también se puede trasmitir 
por el trasplante de órganos, principalmente 
de riñón y corazón de cadáver con infección 
no detectada. También pasar el parásito por 
trasfusión de sangre o sus derivados. Como 
resultado de la inmunosupresión por cor- 
ticosteroides, ciclosporina y otros medica- 
mentos. 

Las manifestaciones clínicas de la fase 
aguda, pueden aparecer desde 30 días hasta 
14 meses después del trasplante, y consisten 
en fiebre, hepatoesplenomegalia, mialgias y 
signos de miocarditis, incluyendo arritmias. 
En los casos de trasplante de corazón predo- 
mina el compromiso miocárdico. En la reac- 
tivación en pacientes trasplantados, infección 
por VIH o inmunusupresión por medicamen- 
tos, ocurre con frecuencia meningoencefalitis 
que puede llevar rápidamente a la muerte. La 
reactivación de la tripanosomiasis por sida ha 
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ocurrido principalmente en Brasil y Argentina 
y cuando los niveles de células CD4 están por 
debajo de 200 /mm3, El compromiso principal 
en estos pacientes es en el sistema nervioso 
central, con fiebre, cefalea, vómito, convulsio- 
nes y signos neurológicos. El LCR tiene una 
pleocitosis mononuclear, Lo más común en 
estos pacientes es que se presente una menin- 
goencefalitis uni o multifocal 1 


Inmunidad 


La infección por E cruzi induce 
una buena inmunidad. Los parási- 
tos tienen mecanismos para evadir 
la respuesta inmune. El huésped 
produce anticuerpos específicos de 
tipo IgG e IgM y en la inmunidad 
celular participan activamente los 
macrófagos. En el daño tisular se ha 
sugerido que exista una reacción de 
tipo autoinmune. Hasta el momen- 
to no existe vacuna que proteja de 
la infección. 


Como otros hemoparásitos, T. cruzi induce 
un estado inmunitario que hace variar la evo- 
lución de la enfermedad, Al iniciarse la infec- 
ción puede existir una parasitemía notoria 
que dura varias semanas, para luego decrecer 
hasta ser prácticamente insignificante. Esta 
parasitemia está estrechamente relacionada 
con la inmunidad, que aparece en el huésped 
después de la infección. Se han demostrado 
anticuerpos que son capaces de provocar la 
lisis del parásito, lo cual sirve para controlar 
la parasitemia. 

En la tripanosomiasis existe el estado de 
premunición, pero también la infección deja 
una fuerte inmunidad adquirida. Se han iden- 
tificado anticuerpos específicos por métodos 
serológicos, representados tanto por IgG 
como por IgM, y algunos con participación 
del complemento. Es importante aclarar que 
los antígenos de T cruzi son de naturaleza 
polimórfica y con gran variabilidad genética, 
Además de la inmunidad humoral, la celular 
tiene un papel predominante, especialmente 
con la participación activa de los macrófagos, 
que tienen capacidad de fagocitar los parási- 
tos. Las reacciones de hipersensibilidad que 


desencadenan lesiones inflamatorias en la fase 
crónica, se deben a la liberación de sustancias 
antigénicas, que al entrar en contacto con los 
linfocitos, producen inflamación y causan 
daño a los tejidos subyacentes. Se han encon- 
trado positivas las pruebas de trasformación 
blástica de linfocitos inducida por antígenos 
específicos, (*1 

En los individuos infectados se estable- 
ce una respuesta inmune efectiva contra las 
formas parasitarias intra y extracelulares, 
pero el parásito está en capacidad de eva- 
dir la respuesta inmune del hospedero me- 
diante varias estrategias. 159 


*  Mimetismo con el huésped. El parásito 
expresa antígenos similares a los com- 
ponentes del organismo parasitado, 
estos antígenos pueden desencadenar 
efectos autoinmunes que se manifiestan 
en las formas crónicas de la enferme- 
dad, 151321 

* Cambios antigénicos. / cruzí hace un 
rápido reciclaje de sus antígenos super- 
ficiales y solubles. Cuando el huésped 
produce una respuesta inmune, el pará- 
sito evade esta respuesta al modificar su 
antigenicidad periódicamente. 

»  Noactivación del complemento. Las for- 
mas infectantes del 7 cruzi no activan 
la vía alterna del complemento, debido 
a un componente no identificado de la 
pared. Además, las formas circulantes 
resisten a la lisis por anticuerpos y com- 
plemento. 

e Localización intracelular. Los amastigo- 
tes de T cruzi escapan de los sistemas 
de la inmunidad, debido a su crecimien- 
to y multiplicación intracelular. 

«Evita su destrucción intracelular. Los 
parásitos infectan células con poca ca- 
pacidad parasiticida y cuando entran en 
células con lisosomas, impiden la fusión 
de éstos con el fagosoma. Además tie- 
nen la capacidad de escapar del fagoso- 
ma hacia el citoplasma de la célula, 15% 

+  Inmunosupresión. En la infección por Y 
cruzí se produce una inmunosupresión 
general, con disminución de anticuerpos 
para ciertos antígenos, además hay falta de 
producción de 1L.-2,1521 
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Tanto en la etapa aguda como en la crónica 


ticuerpos que son capaces de reaccionar con 
las células no infectadas del endocardio, con- 
tra estructuras vasculares y el intersticio del 
músculo del corazón. Estos autoanticuerpos 
se han denominado EVI (endocardio, vasos, 
intersticio), lo cual demuestra que tanto el pa- 
rásito como estos tejidos comparten antígenos 
comunes. 19.521 

Algunos investigadores tratan de desa- 
rrollar una vacuna para la protección del 
huésped. Se han ensayado experimental- 
mente varios tipos de inmunógenos, como 
parásitos mucrtos, tripomastigotes irradia- 
dos, cepas avirulentas, cepas atenuadas, pa- 
rásitos irradiados y fracciones antigénicas, 
entre las cuales existen algunas proteínas 
implicadas en la protección inmunitaria, con 
diferentes respuestas de protección para los 
animales. Aunque en la actualidad se inves- 
tiga activamente sobre la inmunidad en esta 
parasitosis, quedan aún muchos aspectos 
por aclarar. 1935 


Diagnóstico 


Es posible detectar los parásitos en 
la sangre, principalmente en la fase 
inicial de la infección, mediante exá- 
menes en fresco, gota gruesa, exten- 
didos coloreados, biopsia, cultivos, 
PCR y xenodiagnóstico. En la fase in- 
determinada la parasitemia es baja y 
el parásito se encuentra por cutivos y. 
xenodiagnóstico. En crónica los pará- 
sitos son muy escasos y son de utili- 
dad las pruebas serológicas, princi- 
palmente ELISA e IFI. 


El diagnóstico diferencial de la enfermedad 
varía de acuerdo a la forma clínica en la que 
se encuentre el paciente. En la fase aguda 
puede confundirse con varias enfermedades 
infecciosas febriles; sin embargo, la presen- 
cia del chagoma o el signo de Romaña, son 
características que contribuyen al diagnósti- 
co. En la forma crónica es más difícil orien- 
tar el diagnóstico. La miocarditis, con las 
características descritas anteriormente, los 
antecedentes de residencia en una región 
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endémica de enfermedad de Chagas y las 
alteraciones radiológicas y electrocardiográfi- 
cas, hacen sospechar el diagnóstico, Con fre- 
cuencia es necesario descartar otras causas de 
miocarditis. 

Debe hacerse diferenciación clínica con 
otras enfermedades que causen enterome- 
galias (figuras 7-11, 7-12 y 7-13). En la enfer 
medad congénita se establece un diagnóstico 
diferencial con sífilis, toxoplasmosis, enferme- 
dad hemolítica del recién nacido y cuadros 
septicémicos. Cuando existe compromiso me- 
ningoencefalítico, es necesario descartar otras 
meningitis y encefalitis virales. 

La sospecha clínica de la enfermedad se 
debe confirmar por el laboratorio. Los exá- 
menes de rutina pueden mostrar algunas va- 
riaciones. En la fase aguda se encuentra ligera 
leucocitosis y posteriormente tendencia a la 
leucopenia, con aumento de células mononu- 
cleadas y disminución de neutrófilos. Cuando 
existe compromiso neurológico, el LR pre- 
senta aumento de globulinas y de leucocitos, 
especialmente linfocitos, además de anticuer- 
pos específicos. 

Los procedimientos de laboratorio pro- 
pios para el diagnóstico de la enfermedad, se 
utilizan de acuerdo a la fase de la infección 
en que se encuentra el paciente. Los méto- 
dos disponibles se dividen en parasitológicos 
directos, parasitológicos indirectos y seroló- 
gicos.!*1 


Métodos para identificar el parásito 

Estos procedimientos son de utilidad en los 
períodos de parasitemia, como sucede en la 
fase aguda de la infección, pero los resultados 
negativos no la excluyen. !*! 

En la forma crónica rara vez se logra de- 
mostrar el parásito por estos métodos. Cuan- 
do la parasitemia es baja, requiere varias pre- 
paraciones y considerable tiempo para lograr 
encontrar los parásitos. 


Examen en fresco. Tiene por objeto visua- 
lizar el tripomastigote en una gota de sangre 
obtenida por punción digital con lanceta, co- 
locando la gota entre lámina y laminilta. En 
la fase aguda se puede encontrar el parásito 
hasta en un 90%, pero en la crónica la sen- 
sibilidad es menor del 10%. La búsqueda se 
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facilita con el microscopio de contraste de 
fase. El movimiento de los parásitos ayuda a 
su detección 15551 


Extendido coloreado. Los extendidos delga- 
dos o frotis de sangre o plasma, en láminas o 
laminillas, se pueden colorear con los deriva- 
dos de Romanowsky, especialmente Giemsa, 
lo cual es importante para la identificación 
morfológica (figura 7-4). Su sensibilidad para 
el diagnóstico es menor del 60% en la fase 
aguda.199561 


Gota gruesa. La misma técnica empleada 
para malaria se utiliza en la tripanosomiasis. 
Este método permite estudiar un mayor vo- 
lumen de sangre y es más útil que el exten- 
dido, cuando la parasitemia es baja. Es re- 
comendable hacer repetidas preparaciones 
para lograr mayor eficacia y su porcentaje 
de sensibilidad llega hasta el 70% en la fase 
agudal5554l (figura 7-14). 


Recuento de tripanosomas. En algunas oca- 
siones se requiere hacer recuento de parásitos 
por mm' de sangre, con el fin de evaluar el 
grado de parasitemia. Para ello se utilizan cá- 
maras cuenta glóbulos, como se hace para el 
recuento de leucocitos. 154! 


Métodos de concentración. Se han pro- 
puesto varias técnicas para concentrar tripo- 
mastigotes, El procedimiento más usado es 
el de Strout y sus modificaciones que tienen 


Figura 7-14. Trypanosoma cruzi. Gota gruesa, 
se ven abundantes tripomastigotes teñidos con 
Giemsa. (Original). 


una sensibilidad de 90% a 100% cn la fase 
aguda, pero no llega al 10% en la crónica. 
Se obtiene sangre por punción venosa para 
colocar en un tubo de ensayo sin anticoa- 
gulante. Se deja retraer el coágulo y los tri- 
pomastigotes salen hacia el suero, el cual se 
centrifuga para obtener una mayor concen- 
tración y observarlos en fresco o colorea- 
dos, Existen variaciones a esta técnica que 
se basan en la separación de los parásitos 
de sangre, mediante el uso de tubos capila- 
res con heparina o sangre venosa citratada, 
de la cual se separan los glóbulos rojos por 
sedimentación espontánea o centrifugación. 
Los parásitos salen al plasma sanguíneo y se 
pueden observar al microscopio en la zona 
limítrofe de la capa de eritrocitos y plasma 
bien sea en fresco o coloreados.!57:581 


Biopsia. Se utiliza para comprobar las formas 
tisulares de T cruzí. Se pueden ver en los te- 
jidos los llamados nidos de amastigotes en su 
interior. Sirve en algunos casos para el diag- 
nóstico de la enfermedad, a pesar de no en- 
contrarse parásitos en la sangre circulante. En 
la biopsia de ganglio linfático y de miocardio 
se puede hacer PCR para confirmar la presen- 
cia de los parásitos.0%) 


PCR. El ADN del núcleo y del cinetoplasto 
contiene varias secuencias repetitivas que son 
de utilidad para el uso de la técnica de PCR, 
Con este método se detecta parasitemia en las 
fases aguda, indeterminada y crónica. La 
sensibilidad de la PCR es mayor que con otras 
técnicas parasitológicas y varía según la fase 
de la infección, la edad del paciente y el volu- 
men de la muestra. Esta técnica también 
se aplica al estudio de las deyecciones de los 
vectores, 104 


Métodos parasitológicos indirectos 

Estos métodos tienen por objeto multiplicar 
los parásitos en el laboratorio, a partir de di- 
ferentes muestras del paciente y son más sen- 
sibles que los métodos directos; sin embargo, 
tienen el inconveniente de que los resultados 
se demoran varias semanas. Los métodos indi- 
rectos tienen mayor aplicación en la fase cró- 
nica de la enfermedad cuando la parasitemia 
es baja. 
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Cultivos. Se encuentran positivos en el 100% 
de los casos agudos y entre 3 % a 55% en los 
pacientes con infección indeterminada y cró- 
nica. El medio más utilizado en la actualidad es 
el medio LIT (Liver-Infusion-Tryptose), debido 
a que se puede obtener una sensibilidad muy 
alta en la fase aguda de la enfermedad y de un 
40% a 50% en la crónica.1*%Se ha demostrado 
que al sembrar el sedimento, después de la re- 
moción del plasma de sangre desfibrinada de 
pacientes en la fase crónica, se obtiene positi- 
vidad del 55%, comparable a la obtenida con 
xenodiagnóstico, Otros medios utilizados son: 
NNN (Novy-MacNeal-Nicolle), BHI (Infusión 
de cerebro y corazón), Noeller, Packchanian, 
Davis, etc.1*6l Algunos medios de cultivo pre- 
sentan ventajas para el aislamiento inicial, en 
cambio otros se utilizan para el sostenimien- 
to posterior de las cepas aisladas. A los ocho 
días de la siembra, se debe examinar el líquido 
sobrenadante de cada uno de los tubos, para 
la observación en fresco y en preparaciones 
coloreadas. Además de los hemocultivos, se 
puede utilizar LER o macerado de tejidos para 
la siembra. 


Xenodiagnóstico. Presenta una efectividad 
entre 85% y 100% en las formas agudas, 80% 
en las congénitas y entre 20% y 50% en las cró- 
nicas, Consiste en utilizar los insectos vectores 
limpios de la infección, mantenidos en colo- 
nias en el laboratorio, Con ellos se hace picar a 
las pacientes sospechosos; si en la sangre inge- 
rida existen parásitos, se obtiene su multiplica- 
ción dentro del tubo digestivo del vector, Este 
método equivale a un cultivo de tripanosomas 
en el intestino de los vectores. Se prefieren 
ninfas de 3” a 5” estadio, que hayan tenido al- 
gunas semanas de ayuno y estén ávidas de ali- 
mentarse, para favorecer la ingestión de buena 
cantidad de sangre. Cada insecto ingiere entre 
0.05 y 0.3 ml, según el estado evolutivo de la 
ninfa. Se colocan alrededor de 10 a 40 ninfas, 
preferiblemente de tercer estadio de Rbodnius 
prolixus dentro de una caja con una boca libre 
cubierta con gasa; se pueden colocar hasta cua- 
tro de estas cajas sobre la piel de los antebra- 
zos (figura 7-15 A y B). A través de la gasa, los 
insectos efectúan la picadura y chupan sangre 
durante 20 minutos aproximadamente, este 
procedimiento no es doloroso pues su saliva 
es anestésica. Se debe tener en cuenta que la 
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Figura 7-15. Diagnóstico de tripanosomiasis: A. Xenodiagnóstico en un paciente (Cortesía: E. Alarcón, 
H. Carvajal H, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia); B. Tripomastigotes 
metacíclicos en deyección de triatomineo de un xenodiagnóstico, X1000). (Original). 


infección es diferente en las distintas especies 
de triatomíneos, por lo cual se recomienda 
utilizar el trasmisor natural en la región. Para 
aumentar la sensibilidad del método, se repite 
en la misma persona cada LO - 14 días, por tres 
a seis veces 10) 

Puede emplearse también el xenodiagnós- 
tico artificial, colocando sangre venosa citra- 
cada en recipientes cubiertos con membranas 
especiales, a través de las cuales los vectores 
pueden ingerirla. 

Después de la succión de sangre, las de- 
yecciones de estos triatomíneos se examinan 
al microscopio para buscar tripomastigotes 
oO epimastigotes en este contenido intestinal. 
Generalmente la lectura del xenodiagnóstico 
se hace después de los ocho días y se descarta 
como negativo con examen a los 30, 60 y 90 
días después de la alimentación. Para la obten- 
ción del contenido del tubo digestivo, se hace 
un masaje abdominal a la ninfa, sin presionar, 
oO se provoca una deyección al colocarla verti- 
calmente, utilizando una pinza que apricte la 
parte media. También puede macerarse el in- 
testino de los vectores, con el objeto de obte- 
ner mayor cantidad de material para estudio. 
Los tripanosomas se buscan microscópica- 
mente y hacer coloraciones para diferenciar- 
tos de T rangelí o de otros tripanosomatideos, 
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como Blastocritbidia triatonta, un parásito 
que puede confundirse con un Trypanosoma 
no infectante para el hombre, común en los 
triatomíneos.0% Se puede tratar de aumentar 
el número de parásitos inyectando el conteni- 
do intestinal en un animal susceptible, como 
el ratón. En los animales inoculados se exami- 
na la sangre, se hacen estudios histopatológi- 
cos o xenodiagnósticos. 


Inoculaciones en animales. Los animales 
utilizados deben proceder de colonias prote- 
gidas de infecciones naturales por tripanoso- 
mas. Los principales animales de experimen- 
tación utilizados en el laboratorio son los ra- 
tones a los que se les inyecta 0.5 a 1 ml de 
sangre venosa citratada de la capa de células 
blancas después de centrifugar, o del material 
procedente de los xenodiagnósticos, bien sea 
el contenido de las deyecciones o el macerado 
de los vectores. La inoculación se hace intra- 
peritoneal, subcutánea o a través de la conjun- 
tiva, Después de tres a cinco días se inicia el 
estudio de la parasitemia, el cual continúa has- 
ta la sexta semana después de la inoculación 
inicial. La búsqueda de los parásitos circulan- 
tes se realiza de la misma manera descrita para 
los exámenes en fresco y coloreados, Este mé- 


todo de diagnóstico no es de gran sensibilidad 
y se recurre a él cuando se quiere diferenciar 
las especies de tripanosomas visualizadas en 
las deyecciones de los vectores, La importan- 
cia mayor del método radica en el estudio de 
virulencia de las cepas de Trypanosoma. 


Procedimientos serológicos 

Los diferentes procedimientos serológicos 
que detectan la presencia de anticuerpos, in- 
dican indirectamente la existencia, presente 
o pasada, del parásito en el organismo. Estas 
pruebas se utilizan en especial en las etapas 
latente y crónica de la infección, cuando es di- 
fícil encontrar los parásitos." 

Los antígenos se preparan de parásitos 
completos o de fracciones antigénicas. Con 
éstos se han desarrollado una gran variedad 
de reacciones, Los títulos de anticuerpos va- 
rían ampliamente, de acuerdo al tipo de an- 
tígeno, purificación de éste, especificidad y 
sensibilidad de la reacción; estos títulos no 
guardan relación con la presencia O grave- 
dad de las manifestaciones clínicas ni con la 
extensión de las lesiones. En la fase aguda se 
detectan anticuerpos IgM contra Z cruzi, que 
son remplazados progresivamente por los IgG 
a medida que progresa la enfermedad. Sólo 
en infecciones recientes se encuentra reduc- 
ción o desaparición de los títulos después del 
tratamiento con drogas tripanocidas. En la 
infección aguda es importante determinar la 
presencia del parásito y ayuda al diagnóstico 
la presencia de anticuerpos IgM, igualmente 
sirve para el estudio de la infección congénita. 
En las fases latente y crónica hay menos proba- 
hilidad de encontrar el parásito y por lo tanto 
es útil la detección de los anticuerpos 1gG. La 
OMS ha establecido como norma que para ha- 
cer un diagnóstico de certeza de infección en 
estas últimas fases, es necesario demostrar la 
positividad con dos pruebas serológicas que 
tengan un principio diferente. El seguimien- 
to de los anticuerpos es también útil para cl 
control postraramiento de la enfermedad en 
donde se espera la disminución de los títulos y 
en la fase aguda su desaparición. Se recomien- 
da hacer estudio serológico cada seis meses, 
haciendo el primero a los seis meses de termi- 
nado el tratamiento. Las principales pruchbas 
serológicas utilizadas son: 


Parasitosis humanas 


Inmunofluorescencia indirecta (IFI). Es 
una prueba sencilla y altamente específica 
que ha remplazado a la clásica reacción de 
fijación del complemento. Aparece positiva 
precozmente y permanece a títulos bajos por 
tiempo prolongado. Utiliza como antígeno 7 
cruzi fijado en la preparación en sus formas 
tripo y cpimastigotes. Los epimastigotes fija- 
dos con formol son antígenos estables y con 
ellos es posible diferenciar anticuerpos IgM 
c IgG. En algunas ocasiones muestra reaccio- 
nes cruzadas con infecciones por otros pro- 
tozoarios como los del género Leishmania; 
esta inespecificidad se acentúa en los títulos 
bajos. Estas reacciones se pueden eliminar 
por procedimientos de absorción selectiva. La 
prueba para anticuerpos IgM está indicada en 
recién nacidos con posible infección congéni- 
ta y para el estudio de infecciones recientes 
en cualquier paciente, La inmunoflurescencia 
indirecta (IFD se usa como prueba confirmato- 
ria de infección por Z cruzi, cuando la prueba 
de ELISA o hemaglutinación están positivas, 
especialmente en los estudios de bancos de 
sangre.” 


Prueba de ELISA. Utiliza como antígeno ex- 
tractos del parásito o sus fracciones, absor- 
bidas en microplatos. Además conjuga dos 
marcadores con peroxidasa o fosfatasa. Es una 
prueba muy sensible para detectar anticuer- 
pos IgG o IgM, de especial utilidad para ban- 
cos de sangre. Las pruebas de ELISA positivas 
se confirman con la 111,172751 


Hemaglutinación indirecta (HAD). Se utili- 
zan glóbulos rojos tanizados a los cuales se 
les adhiere un antígeno con polisacáridos o 
glicoproteínas. El micrométodo semicuan- 
titativo se utiliza como prueba inicial de se- 
lección en grupos grandes de población. La 
sensibilidad es mayor en las formas crónicas 
que en las agudas y la especificidad se consi- 
dera buena.03l 


Fijación del complemento (FC). Prueba 
descrita (1913) por Guerrciro-Machado!9 
fue la más utilizada durante muchos años. 
La técnica más usada ha sido la fijación del 
complemento del 50% de hemólisis, usando 
antígenos específicos de Y cruz? de mayor 
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aplicación, en las formas indeterminadas y 
crónicas de la enfermedad. Estos antígenos 
son EXtractos acuosos o con metanol obteni- 
dos del parásito completo. La especificidad 
depende del tipo de antígeno utilizado y es 
casi del 100% con antígenos proteicos; tam- 
bién se emplean fracciones purificadas del 
parásito. La sensibilidad es de 20% - 40% en 
la fase aguda y de más del 90% en las fases la- 
tente y crónica. Por la complejidad técnica de 
esta prueba se sustituyó por la inmunofluo- 
rescencia indirecta. 


Prueba de látex. Las partículas de polietileno 
se unen a diferentes tipos de antígenos obteni- 
dos por lisis de parásitos. Esta prueba muestra 
una alta sensibilidad para el diagnóstico, tan- 
to en las formas agudas como en las crónicas. 
Cada lote de antígeno debe ser valorado en su 
sensibilidad, especificidad y estabilidad, para 
poder conseguir una buena reacción. En gene- 
ral se puede considerar como una prueba de 
tamizaje de pacientes.P4 


Aglutinación directa. Esta prueba es poco 
específica. Tiene especial valor para demos- 
trar la presencia de anticuerpos en los estados 
agudos. El antígeno consiste en epimastigotes 
tratados con tripsina y formol, Se usa con o 
sin 2-mercaptoetanol para discriminar el tipo 
de anticuerpo.P*! 


Epidemiología y prevención 


La enfermedad es propia del conti- 
nente americano y predomina en zo- 
nas rurales en donde existan los vec- 
tores de los géneros Rhodnius, Tria- 
toma y Panstrongylus. Estos insectos 
trasmiten los parásitos por medio de 
las deyecciones. La infección también 
se puede adquirir por trasfusiones 
sanguíneas, trasplantes de órganos, 
vía congénita y oral. Cuando la trans- 
misión se hace por triatominos, la 
infección se adquiere principalmente 
de animales reservorios, tanto anima- 
les domésticos como silvestres. La lu- 
cha contra los vectores es el principal 
método de control. 
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La enfermedad de Chagas es una parasitosis 
de amplia distribución geográfica en el conti- 
nente americano, desde el sur de los Estados 
Unidos hasta Argentina. La OMS estima que 
existen entre 16 y 18 millones de personas 
infectadas, con una tasa de infección anual de 
300.00 casos. Se calcula la mortalidad en más 
de 50.000 pacientes anualmente. La mayo- 
ría de las personas infectadas son asintomáti- 
cas y nunca desarrollan síntomas durante su 
vida. En Brasil se calcula que alrededor del 
30% de los infectados desarrollan lesiones 
cardiacas severa o digestivas. Es endémica en 
ciertas áreas rurales de los países en donde 
existe la enfermedad y constituye un pro- 
blema de salud pública, principalmente en 
Brasil, Venezuela, Chile, Argentina, Uruguay, 
Bolivia, Perú y en algunos países de Centro 
América.19 

En Colombia la distribución de T. cruzi y 
sus vectores está localizada especialmente a 
lo largo de la Cordillera Oriental, Magdale- 
na Medio, Guajira, Llanos Orientales y zonas 
selváticas del Oriente colombiano, en don- 
de abundan los vectores intradomiciliarios. 
Encuestas serológicas han mostrado que los 
porcentajes de positividad en las zonas en- 
démicas varían entre 27% y 80% de la po- 
blación. Al occidente del río Magdalena se 
encuentran pocos casos autóctonos y coin- 
ciden con la frecuencia de vectores extrado- 
miciliarios.17! 

La epidemiología de la enfermedad está 
determinada principalmente por la presen- 
cia de vectores infectados que sean eficientes 
trasmisores, Es necesario también que existan 
mamíleros susceptibles (reservorios), fuentes 
de infección para el hombre. En zonas rura- 
les es fácil el contacto entre el hombre y el 
protozoario, por la presencia de vectores in- 
tradomiciliarios y de animales domésticos que 
pueden infectarse a partir de focos naturales 
selváticos, En zonas urbanas, especialmente 
en viviendas rudimentarias, pueden existir las 
condiciones apropiadas para el vector y los re- 
servorios (figura 7-16 A y B). 


; 


Modos de transmisión 

Por vectores. Este es el principal mecanis- 
mo de transmisión en condiciones naturales. 
El parásito pasa del triatomíno a través de las 
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Figura 7-16. Colonización de triatomíneos: A. Viviendas indígenas de la Sierra Nevada de Santa 
Marta, Colombia, en donde se encontraron Rhodnius prolixus infectados con T. cruzí. (Cortesía: Ga- 
briel Jaime Parra, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia);B. Vivienda rural en 
Boyacá, Colombia, en donde se encontró Triatoma dimidiata. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


deyecciones que deposita en piel o mucosas 
durante o después de la picadura. 

Los vectores de T cruzi son insectos que 
pertenecen al orden Hemiptera y correspon- 
den a varios géneros de la familia Reduviidae, 
conocidos generalmente como triatominos 
por pertenecer todos a la subfamilia Triatomi- 
nae. Los géneros principales que son trasmi- 
sores de la enfermedad son: Rbhodnius, Tria- 


toma y Panstrongylus (figura 7-17 A, B y C). 
Las especies vectoras varían en los diferentes 
países y en ellos tienen nombres populares 
diferentes como: chinche pito en Colombia, 
vinchucas en Argentina y Chile, barbeiros en 
Brasil y chipos en Venezuela. Se conocen 130 
especies de triatominos, de las cuales más de 
la mitad se han hallado infectadas natural o ex- 
perimentalmente con T. cruzi. 


Figura 7-17. Familia Reduviidae, con los géneros: A. Rhodnius prolixus; B. Triatoma dimidiata; C. 
Panstrongylus geniculatus. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, 


Medellín, Colombia). 
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En el género Triatoma hay 72 especies, 
resaltando por su importancia la especie Y. ¿n- 
Jestans que ha sido responsable de más de la 
mitad de las infecciones humanas por Y cruzi 
en América Latina.0% Otra especie de este gé- 
nero con importancia epidemiológica es 7 
dináidiata, especie que está distribuida des- 
de México, a través de todo Centro América, 
con poblaciones adicionales en Colombia, en 
las regiones costeras de Ecuador y el norte de 
Perú. Esta especie habita ambientes domésti- 
cos, peridomésticos y silvestres, lo cual le con- 
fiere, entre otros aspectos, un gran potencial 
vectorial. La importancia de Z dimidiata 
radica fundamentalmente en su amplia distri- 
bución geográfica y su capacidad para ocupar 
una gran diversidad de hábitats. Esto conlle- 
va a que puede trasmitir 7 cruz a un amplio 
espectro de hospederos: desde especies sil- 
vestres y domésticas, hasta el hombre. Este 
aspecto sumado a las altas tasas de infección 
natural indicaría la participación activa en el 
trasporte de 7 cruzi hacia el ambiente domés- 
tico y pone de manifiesto el alto riesgo que 
representa para los humanos los constantes 
eventos de infestación y reinfestación de cons- 
trucciones humanas. 1*94 

En el género Rbodnius, la especie R. pro- 
lixus es el principal vector de enfermedad de 
Chagas en la zona norte de América del Sur 
(Colombia y Venezuela), así como en América 
Central.P284 

Por el comportamiento y fisiología simila- 
res, parece probable que todas las especies de 
tratominos sean capaces de trasmitir el parási- 
to, Las especies de mavor significación epide- 
miológica son las que colonizan fácilmente las 
habitaciones de los humanos, en donde viven 
en las grietas y hendiduras de las casas rurales 
de bahareque y tierra de donde salen por la 
noche para alimentarse de los ocupantes dor- 
midos, Muchas de las especies principalmente 
selváticas, invaden a veces las casas, atraídas 
por la luz y pueden contribuir a la transmisión 
de 7 cruzi a los humanos. 

En Colombia hay descritas 25 especies, 
de las cuales y predominan como trasmisoras 
Rbodnius prolíxus, Triatoma dimidiata, Tria- 
toma maculata y Triatoma venosa, por ser 
especies domiciliadas o que visitan frecuente- 
mente las viviendas, afectando a los habitantes 
de 15 departamentos del Oriente del país y de 
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algunos departamentos de la costa Atlántica. 
También las especies Rbodníus pallescens y 
Panstrongylus geniculatus presentan una in 
portante dispersión en los departamentos de 
Antioquia, Bolívar, Córdoba, Magdalena y Su- 
cre. En Brasil, Argentina, Paraguay, Uruguay, 
Bolivia, Perú y Chile el principal trasmisor es 
Triatoma infestans. En Brasil también son im- 
portantes Panstronmgvlus megístus, Triatoma 
brasiliensis y Triatoma sordida. En Ecuador y 
América Central está Triatoma dimidiata. En 
Venezuela, Guyana, Surinam y Guayana Fran- 
cesa predomina Rhbodnins prolixts. 

El tamaño de los triatominos adultos varía 
entre 1.5 cm y 3 em de longitud, el color es va- 
riable según las especies. La cabeza es alargada 
y termina en una proboscis recta, que durante 
el reposo se dobla en ángulo agudo contra la 
parte ventral del cuerpo y se extiende en el 
momento de la picadura. Poseen un par de 
ojos prominentes, por delante de los cuales 
emergen un par de antenas, cuyo punto de 
implantación sirve para la diferenciación de 
los géneros. El tórax es quitinoso y su segmen- 
to anterior o pronoto, tiene forma de escudo. 
Las alas son dobles y 5e mantienen dobladas 
sobre el dorso, aunque unas pocas especies 
no poseen alas, En general los triatominos son 
más caminadores que voladores, El abdomen 
puede tener pigmentación de colores vistosos, 
que ayuda a la clasificación. 

Se reproducen mediante huevos y hacen 
una metamorfosis incompleta, pasando por 
cinco estados ninfales, antes de llegar a adulto 
(figura 7-18). Cada paso de un estado a otro se 
hace mudando el exoesqueleto, lo cual ocurre 
después de una comida completa de sangre. 
Para que haya buen desarrollo de los huevos 
y posteriormente crecimiento de las ninfas, es 
necesario que exista alimentación, temperatu- 
ra y humedad adecuadas. 

El ciclo evolutivo completo varía con las 
especies y por lo general dura entre 84 y 134 
días. La longevidad varía también con la es- 
pecie y está directamente relacionada con la 
capacidad de ayuno, la cual para los adultos 
y las ninfas puede ser hasta de varios meses, 
Si se cuenta a partir del huevo, la vida es ge- 
neralmente entre 300 4 350 días. Una hembra 
puede poner, durante su vida, entre 1.200 
y 1.400 huevos. lánto los machos como las 
hembras se alimentan mediante la ingestión 


Figura 7-18. Rhodnius prolixus. Reproducción de los triatominos: A. Huevos de color rosado; B. Nin- 
fa de primer estado; C. Ninfa de segundo estado; D. Ninfa de tercer estado; E. Ninfa de cuarto estado; 
F. Ninfa de quinto estado; G. Adulto macho; H. Adulto hembra. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


de sangre, en cantidad que puede llegar has- 
ta ocho o nueve veces su peso. Es mayor la 
capacidad de ingestión de las hembras que 
de los machos. La picadura es indolora y se 
efectúa principalmente en la noche. Al picar 
inyectan saliva, que en algunas personas des- 
encadena reacción alérgica. Durante la comi- 
da se producen frecuentemente deyecciones 
del vector. 

Existen aproximadamente 130 especies 
de triatominos en el continente americano, 


incluyendo las islas del Caribe. De ese núme- 
ro se han encontrado alrededor de 53 infecta- 
das con T cruzí en condiciones naturales. La 
mayoría de estos insectos son silvestres, pero 
tienen mayor importancia los intradomicilia- 
rios. El tipo de vivienda apropiada para estos 
vectores corresponde a ranchos en malas con- 
diciones, con techos generalmente de paja, 
muchas veces fabricados con hojas de palma, 
que contengan los insectos. Las paredes con 
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huecos son apropiadas para el alojamiento y 
la reproducción (figura 7-16). Estos vectores 
se han encontrado en altitudes desde el nivel 
del mar hasta 2.700 m por encima del nivel 
éste, pero la altura más común es entre 400 
m y 1.600 m. 


Por trasfusión sanguínea. Esta forma de 
transmisión se presenta en aquellas Zonas 
endémicas, en donde los donadores de san- 
gre tienen parásitos circulantes. En sangre 
almacenada en neveras de banco de sangre 
los parásitos pierden su viabilidad después 
de tres semanas. Debido a la importancia de 
este modo de transmisión en estas zonas, se 
deben hacer de rutina estudios serológicos 
en los bancos de sangre, para detectar la 
infección chagásica.'*!l En 1992 se encontró 
que la posiitividad en banco de sangre en 
Bolivia era del 25% y en Brasil, Chile, Co- 
lombia, Honduras y Venezuela estaba entre 
el 1% al 2%.195861 

En Argentina y Brasil se han detectado ín- 
dices de positividad serológica entre donantes 
de sangre, por encima del 20% y en Bolivia lle- 
ga al 63%. En las ciudades cercanas a zonas en- 
démicas se presentan índices en los bancos de 
sangre entre 0.5% y 2% de positividad. El pe- 
ríodo de incubación, cuando se trasmite por 
sangre trasfundida, varía entre tres semanas y 
más de tres meses. Es frecuente que aparezca 
fiebre, luego adenopatías y esplenomegalia, 
pero es posible que trascurra la infección sin 
los síntomas.!$% 


Por trasplantes de órganos. Lo mismo que 
con la trasfusión, los trasplantes de órganos 
de donantes procedentes de zonas endémi- 
cas pueden llevar los parásitos, que al llegar 
a un huésped inmunosuprimido diseminan 
la parasitosis. Se ha informado transmisión 
en Estados Unidos y en América del Sur por 
trasplantes de riñón, hígado, páncreas y re- 
cientemente por trasplate de corazón.!*! En 
estos casos se presentan infecciones agudas y 
en algunos se han informado casos fatales. Los 
pacientes chagásicos crónicos se agravan con 
la inmunosupresión.!*! 


Congénita. Este modo de transmisión ha sido 


plenamente demostrado en algunas zonas 
endémicas de diferentes países, por lo tanto 
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se deben estudiar las madres embarazadas y 
los recién nacidos. En encuestas de Argentina 
se ha informado una prevalencia en mujeres 
embarazadas entre el 6% y el 20%; en Bolivia 
ha llegado hasta un 51%. La mayoría de las 
mujeres que han tenido niños con infección 
congénita, no presentaron síntomas de la en- 
fermedad crónica 119 


Por vía oral. Se han registrado varios casos de 
infección chagásica atribuida a la lactancia ma- 
terna, en uno de los casos se encontraron tri- 
pomastigotes en la leche de la madre.” Otra 
alimentos contaminados como carne cruda o 
sangre de animales, leche, etc y agua contami- 
nada con deyecciones de triatominos.!? 


Accidental. En personal que trabaja en el 
laboratorio con parásitos vivos oO vectores in- 
fectados y sin guantes o protectores oculares, 
existe potencialmente la posibilidad de inocu- 
lación accidental. Es una forma de transmisión 
poco frecuente, que causa la mayoría de las 
veces, la forma aguda de la enfermedad.!*l 


Factores de riesgo de infección 

Para la adecuada transmisión de 1! cruzí se re- 
quiere que existan reservorios del parásito en 
cercanía de los vectores y la presencia del ser 
humano. Los factores que influyen en la trans- 
misión se dividen en tres grupos: biológicos, 
ambientales y sociales. 


Factores biológicos. La tripanosomiasis ame- 
ricana es una antropozoonosis que se encuen- 
tra muy difundida entre los animales silvestres 
y domésticos de las zonas tropicales y subtro- 
picales del continente americano. La transmi- 
sión depende de: 


1. Reservorios. El parásito 7 cruzi ha sido 
hallado en 150 especies de reservorios tan- 
to silvestres como domésticos. Es por lo 
tanto ilusorio tratar de erradicar el parásito 
a partir de un reservorio animal, aunque 
sea doméstico. Los anfibios y las aves son 
refractarios a este parásito.”* Los anima- 
les con el parásito en la sangre son fuente 
de infección para los vectores y éstos po- 
nen en riesgo al ser humano. La cercanía 


de los animales a Jas viviendas ayuda a la 
infección intradomiciliaria, pero el pará- 
sito puede persistir haciendo ciclos peri- 
domiciliarios o selváticos. La mayoría de 
los animales doméstico pequeños se han 
encontrado infectados con 7 eruzi, como 
perros y gatos que habitan dentro de las vi- 
viendas o en el peridomicilio. Los primeros 
son los principales reservorios en algunos 
países como Argentina, Brazil, Chile y Ve- 
nezucla. También se ha encontrado en la 
rata común y en el ratón (Rattus rattus, 
Rattus novergicus y Mus musculus). Entre 
los principales animales silvestres que ac- 
túan como reservorios están los armadillos 
(Dasypus novemcinctus) y las zarigúeyas 
(Didelpbis marsupialis) (ligura 7-19) y 
también se han encontrado murciélagos 
infectados. Pocos primates se infectan en 
condiciones naturales. Las aves son refrac- 
tarías a la infección. 


2. Parásitos. En la especie T cruzi existen 
cepas con diferente virulencia o infectivi- 
dad, También influye el estadio del pará- 
sito en el momento de la ingestión por el 
tríatomino. 


3. Vectores. El mayor riesgo de infección es 
intradomiciliario en donde se han asenta- 
do los triatominos hematófagos infectados. 
La transmisión está relacionada con los 
hábitos de alimentación de los vectores, 
su grado de antropofitia, la adaptación del 
insecto a las viviendas del ser humano o de 
los animales, la densidad de las colonias y 
la cercanía de los animales reservorios para 
su alimentación. 


Figura 7-19. Didelphis marsupialis. Este re- 
servorio cuando fue capturado tenía T. cruzi en 
sangre circulante. (Original). 
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Factores ambientales. La altitud de las regio- 
nes geográficas está relacionada con las condí- 
ciones para el establecimiento y reproducción 
de los vectores. Se han recolectado triatomi- 
nos hasta una altura de 2.000 metros sobre el 
nivel del mar. Además se requiere un hábital 
adecuado para la vida de los reservorios natu- 
rales, que son la fuente de alimentación indis- 
pensable para su ciclo de vida. La temperatura 
y humedad controlan la dinámica de la pobla- 
ción de triatominos que puede variar según el 
clima predominante en las distintas épocas del 
año. 


Factores sociales. El tipo de construcción de 
las viviendas es factor primordial para el esta- 
hlecimiento de los triatominos, sobre todo las 
habitaciones destinadas a dormitorio construj- 
das inadecuadamente con palos, barro, baha- 
reque, paredes sin revocar y techos de paja o 
de hojas de palma, que son excelentes sitios 
para la colonización de los insectos. Los vec- 
tores extradomiciliarios habitan generalmente 
en cuevas, plantas, palmas, ete. en donde tie- 
nen acceso a los reservorios. Con frecuencia 
estos vectores son llevados por el hombre a 
sus viviendas cn palos, hojas de palma para 
hacer los techos, leña u otros materiaes. Las 
migraciones de población que llevan los ense- 
res domésticos trasportan en ellos los vectores 
infectados a nuevos sitios o viviendas. 


Prevención y control 

En Brasil y en los países del área andina exis- 
ten programas para el control de la enferme- 
dad y su posible erradicación. Hasta el mo- 
mento no se dispone de vacuna preventiva. 
La base del control de la enfermedad de Cha- 
gas es la eliminación de los triatominos in- 
tradomiciliarios, principalmente a través del 
mejoramiento de la vivienda en las zonas en- 
démicas. Es necesario disponer de adecuados 
materiales de construcción, introduciendo 
cambios para remplazar las hojas de palma 
de los techos por otros materiales como zinc, 
tejas de barro o similares que no sean aptos 
para la colonización de los vectores, usar ce- 
mento en lugar de tierra en los pisos, etc. La 
tecnología tradicional como tapia, bahare- 
que, adobe, etc. es aplicable pero con revo- 
que o acabado que no deje huecos o grietas 
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en donde se puedan instalar los insectos. Es 
conveniente aprovechar los recursos natura- 
les de la región como materiales de construc- 
ción, seleccionándolos o tratándolos para 
que no contengan insectos, Para promover 
un programa de vivienda es importante tener 
en cuenta la escasa disponibilidad financie- 
ra de los campesinos y por lo tanto debe in- 
tervenir el Estado, instituciones que tengan 
como objetivo el mejoramiento de la vivienda 
campesina y también la misma comunidad in- 
teresada en el control de la enfermedad. Es 
necesario tener en cuenta los aspectos cultu- 
rales y psicosociales para que el campesino 
entienda y tenga conciencia del problema de 
la enfermedad, la importancia de la preven- 
ción y control, especialmente para proteger 
los niños. El programa de control requiere 
estar dirigido a la eliminación de los vectores, 
en donde está incluido el mejoramiento de la 
vivienda y la utilización de otras estrategias si 
es necesario. 14 

En algunos sitios, el control de los vec- 
tores se complementa con medios químicos, 
mediante el rociamiento convencional con 
insecticidas. En el control de las especies do- 
micilíarias se utilizan insecticidas organoclora- 
dos, organofosforados, carbamatos y piretroi- 
des sintéticos. Actualmente en las campañas 
gubernamentales se emplean insecticidas pi- 
retroides por ser los más efectivos como delta- 
metrín, permetrín o cipermetrín. El deltame- 
trín en agua se aplica de 25 a 50 mg/m”, así 
se mantienen las viviendas libres de vectores 
durante seis a doce meses. En general estos úl- 
timos insecticidas son productos de muy baja 
toxicidad. Se han utilizado toldillos impregna- 
dos en estos insecticidas y en cortinas. 


En Jos triatominos se han identificado 
algunos focos de resistencia moderada a los 
insecticidas en Brasil y Venezuela y en la re- 
gión norte de Argentina se han reportado altos 
niveles de resistencia a la deltametrina, betaci- 
permetrina, betaciflutrina y lambdacihalotrina 
en la especie Iriatoma infestans C9 

Se han explorado en evaluaciones de labo- 
ruorío y de campo otras alternativas de con- 
trol de los triatominos que incluyen análogos 
de la hormona juvenil, reguladores del creci- 
miento y precocenos, quimioesterilizadores, 


manipulación génica, agentes de control bio- 
lógico como parasitoides microhimenópteros 
de huevos, nemátodos del genero Neoplecta- 
na, hongos de los géneros Metharbizium y 
Bauveria, "y productos naturales. *31 


Tratamiento 


Los medicamentos utilizados son 
benznidazol y nifurtimox, que son 
igualmente eficaces, principalmente 
cuando existe parasitemia. Se pre- 
sentan reacciones de intolerancia, 
con el beznidazol las principales son: 
náuseas, cefalea y anorexia; con el ni- 
furtimox: anorexia, pérdida de peso y 
algunas veces trastornos neurosiquiá- 
ticos. 


La terapéutica de la enfermedad de Chagas 
ha constituido un difícil problema, pues por 
muchos años no existieron drogas para su tra- 
tamiento. Actualmente hay dos medicamen- 
tos activos contra Z cruzi Los medicamentos 
tripanomicidas están indicados en infección 
aguda del niño y del adulto, en pacientes con 
parasitemia, en accidentes de laboratorio, en 
transmisión por trasfusiones, en pacientes 
trasplantados y en infección congénita confir- 
mada. Los niños y jóvenes toleran mejor los 
medicamentos que los adultos. Los pacientes 
con enfermedad crónica se benefician poco de 
este tratamiento. Los dos medicamentos son 
benznidazol del grupo de los nitroimidazoles 
y el nifurtimox, perteneciente a los nitrofura- 
nos. 192 


Benznidazol. Se presenta en comprimidos de 
100 mg. Dosis de 5 a 7 mg/kg/día, repartida en 
dos tomas al día, durante 30 a 60 días. La cdlosis 
para los niños hasta los 12 años es de 7 a 10 
mg/kg/día, Dosis mayores, después de la cuar- 
ta semana, pueden llegar a producir manifes- 
taciones cutáneas y polineuropatía periférica. 
Una tercera parte de los pacientes tratados con 
dosis superiores a 5 mg/kg/día presentan náu- 
seas y erupción cutánea alrededor del octavo 
o noveno día, pero ésto no obliga a interrum- 
pir el tratamiento, a menos que la erupción se 
acompañe de fiebre y adenopatías. Semanal- 
mente se requiere hemograma para detectar 


la posible granulocitopenia, lo cual obliga a la 
interrupción del medicamento. Los resultados 
obtenidos en la fase aguda son buenos 1100 
Se consideran contraindicaciones relativas, las 
enfermedades hepáticas, renales, hematoló- 
gicas y neurológicas. Está contraindicada du- 
rante el embarazo, salvo casos especiales. Los 
principales efectos secundarios son náuseas, 
cefalea, anorexia, dolor abdominal, pérdida 
de peso, marcos, astenia, vómito, polineuritis, 
dermatitis exfoliativa y trombocitopenia. Du- 
rante el tratamiento con este medicamento no 
puede ingerirse alcohol. El medicamento no 
ser administra a las gestantes ni a lactantes, a 
menos que sea una forma aguda o reactivación 
grave.P% 


Nifurtimox. Actúa sobre ciertas enzimas ne- 
cesarias para el metabolismo de los glúcidos 
y para la sintesis proteica, especialmente oxi- 
dando los radicales SH, indispensables para 
dicho metabolismo. También tiene acción 
sobre las enzimas flavoproteicas y su relación 
con el citocromo €. La reducción o desapa- 
rición de la parasitemia en casos humanos, 
ha sido mayor en los estudios realizados en 
Argentina y Chile, a diferencia de la mayoría 
de los estudios procedentes de Brasil, lo que 
se ha explicado por la diversidad de cepas, El 
medicamento está indicado en el cuadro agu- 
do, en el cual se reduce considerablemente la 
sintomatología. 

Los niños y adolescentes toleran mejor el 
medicamento; en los adultos se ha tenido re- 
serva para su utilización, por los efectos cola- 
terales que se presentan cuando se suministra 
la dosis efectiva, Se presenta en comprimidos 
de 120 mg, por lo tanto la vía de administra- 
ción es la oral. La dosis diaría para los niños es 
de 15 a 20 mg/kg, en los adolescentes (hasta 
los 16 años), de 12.5 a 15 mg/kg. En la menin- 
goencefalitis la dosis es de 25 mg/kg/día y en el 
Chagas congénito de 10 a 20 mg/kg/día en dos 
dosis. Si se requiere para los adultos mayores 
de 16 años, la dosis es de 8 a 10 mg/kg/día. 

La duración del tratamiento en la forma 
aguda es 90 días. En los adultos se recomienda 
iniciar durante las dos primeras semanas con 
una dosis baja y aumentar 2 mg cada semana, 
hasta 11 mg/kg/día como dosis máxima, duran- 
te un tiempo aproximado de cuatro meses. En 
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las formas crónicas que requieran tratamiento 
administrar durante 90 a 120 días. 

Las principales manifestaciones de into- 
lerancia del nifurtimox consisten en pérdida 
de apetito y peso, que son reversibles al ter- 
minar el tratamiento. Con menor frecuencia 
trastornos neurosiquiátricos reversibles, espe- 
cialmente en ancianos y en aquellos pacien- 
tes que han padecido de neurosis; trastornos 
afectivos, convulsiones o daño cerebral; en 
algunas ocasiones ocurren reacciones alérgi- 
cas cutáneas y síntomas gastrointestinales, es- 
pecialmente vómito; algunos pacientes sufren 
pérdida de sueño. Aunque no se han observa- 
do efectos embriotóxicos, no se recomienda 
su administración durante el embarazo. 


Alopurinol. Experimentalmente se ha demos- 
trado que este producto puede modificar la 
infección por 7 cruzí en rutones. 010 


Control postratamiento 

El uso de estos medicamentos en la fase cróni- 
ca y latente, aunque no garantiza la curación, 
puede producir algún efecto benéfico, princi- 
palmente en cuanto a la reducción de la pa- 
rasitemía. 

El control postratamiento se hace me- 
diante prueba de la PCR, xenodiagnósticos 
seriados y pruebas serológicas, El primero es 
útil para detecrar parásitos en la sangre aun 
cuando no se detecte parasitológicamente, 
el xediagnóstico también puede detectar el 
tripanosoma en parasitemias bajas, aunque 
puede tener poca sensibilidad. Con las reac- 
ciones serológicas se observa la reducción de 
los anticuerpos después de los tres meses de 
tratamiento. Las pruebas serológicas se vuel- 
ven negativas después de seis a ocho meses 
del tratamiento de la infección aguda, lo que 
no ocurre en los casos crónicos. 

Además del tratamiento antiparasitario, el 
médico necesita terapéutica adecuada para la 
sintomatología cardiaca. En pacientes con bra- 
diarritmias que no responden al tratamiento 
médico, considerar un marcapaso permanen- 
te. En casos graves de cardiopatías dilatadas es 
importante pensar en un trasplante de cora- 
zón. En los casos de enteromegalias, se pue- 
de hacer tratamiento médico o quirúrgico en 
algunos pacientes. 
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TRIPANOSOMIASIS RANGELI 


Trypanosoma rangeli infecta al 
hombre, pero no es causa de enfer- 
medad, su importancia radica en 
que al estudiar sangre de pacientes 
se puede confundir con T. cruzi, del 
cual se diferencia por tener el ci- 
netoplasto subterminal y pequeño. 
El ciclo de vida es similar al de T 
cruzi pero la infección se hace prin- 
cipalmente por la picadura. Los mé- 
todos de diagnóstico son los mismos 
que para T. cruzi, la distribución 
geográfica es similar, 


Agente etiológico 


Enrique Tejera (1920), en Venezuela, encontró 
otra especie de Frypanosoma como parásito 


natural de Rbodníus profíxus, que fue clasifi- 
cado como Tryparnosoma rangeli. Posterior- 
mente se encontró parasitando al hombre y 
algunos animales. En Colombia, en 1949, se 
descubrió el primer caso humano. En 1951 se 
informó sobre el hallazgo de otro tripanosoma 
en sangre humana, que se denominó Trypa- 
nosoma ariarí. Más tarde se rectificó su cla- 
sificación, desapareció el nombre de la nueva 
especie y se identificó como T rangeli. Me- 
diante estudios filogenéticos se ha visto una 
relación evolutiva entre 7ypanosoma cruzi y 
E rangeti9 

Morfológicamente corresponde a un flage- 
lado pleomórfico que mide alrededor de 31 y 
de longitud y tiene una membrana ondulante 
más desarrollada que E cruzi. Su cinetoplasto 
es sub-terminal y pequeño, característica que 
permite la diferenciación morfológica con T 
cruzi?l (figura 7-20). Se ha demostrado varia- 
bilidad cariotípica entre cepas de Y rangeli 
aisladas en varias zonas,P 


Ciclo de vida 

La transmisión se hace principalmente por 
la picadura de Rbodnius prolixus, este vec- 
tor ingiere sangre de los reservorios con tri- 
pomastigotes de Y rangeli, éste se localiza 
en la parte media del intestino delgado, allí 


UTN» 


Figura 7-20, Trypanosoma rangeli. Extendido 
de sangre con tripomastigotes, nótese que son 
alargados y con cinetoplasto pequeño. (Cortesía: 
LR Ash, TC Orihel, Atlas de Parasitología huma- 
na, Ed. Panamericana). 
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se trasforma en epimastigote que mide de 39 
fa 60 y de longitud. Estas formas invaden 
la cavidad general del insecto (hemolinfa), 
donde se multiplican y llegan a medir hasta 
80 y. Después de 10 a 15 días de estar en 
la hemolinfa, invaden las glándulas saliva- 
res donde se trasforman en tripomastigotes 
metacíclicos, con 13 y a 20 yu de longitud, 
que son las formas infecrtantes que pasan de 
huésped a huésped por la picadura. En el 
tubo digestivo también se encuentran for- 
mas redondeadas, epimastigotes cortos y 
largos y en el intestino posterior se pueden 
trasformar en tripomastigotes. A partir de la 
inoculación al hombre el parásito entra en 
la circulación. No se han encontrado amas- 
tigotes dentro de las células o tejidos de los 
huéspedes vertebrados.!* 


Patología y patogenia 

T. rangelí se considera como un parásito no 
patógeno para el hombre y otros vertebrados. 
En cuanto al tratamiento, se sabe poco sobre 
la efectividad de los medicamentos conoci- 
das con acción tripanocida. Los mecanismos 
inmunológicos controlan la infección. No se 
han descrito manifestaciones clínicas en las 
personas infectadas. Aunque no se han detec- 
tado formas intracelulares en los vertebrados 
infectados, experimentalmente se han obteni- 
do en cultivos celulares.!5! 


Diagnóstico 
Los procedimientos de laboratorio utilizados 
para el diagnóstico se basan en la búsqueda di- 
recta, en fresco o mediante coloraciones, que 
sirven para el estudio morfológico. También se 
utiliza con éxito la prueba de la PCR. Es impor- 
tante su identificación para diferenciarlo de T 
eruzi, con el que puede coexistir y producir 
infecciones mixtas.1*l 

De los métodos indirectos, el más impor- 
tante es el xenodiagnóstico, en forma similar 
a la descrita para la infección chagásica, pero 
el estudio de las deyecciones es un método 
inadecuado para buscar el parásito, el mé- 
todo adecuado es buscarlo en la hemolinfa, 
para ello se inmoviliza la ninfa y se extrae 
hemolinfa al cortar el extremo de la pata 
anterior O levantando el pronoto. Algunos 
investigadores sacrifican el insecto para ob- 
tener, por disección, las glándulas salivares 
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o el tubo digestivo y de esta manera hacer el 
estudio parasitológico. El empleo de hemo- 
cultivos también puede ayudar al diagnósti- 
co y sirven los mismos medios mencionados 
para T. cruzi; sin embargo, no todos los me- 
dios son igualmente sensibles para su aisla- 
miento, En los cultivos aparecen las mismas 
formas parasitarias que en los vectores, prin- 
cipalmente epimastigotes y tripomastigotes, 
que generalmente son largos y miden de 20 
Ha 100 y. La diferenciación morfológica, en 
algunos casos, es difícil y se requiere confir- 
mar la especie mediante el estudio biológi- 
co de la cepa aislada. Las inoculaciones en 
animales de laboratorio no se usan como 
diagnóstico, por la poca sensibilidad a la in- 
fección. Las reacciones serológicas se utili- 
zan para el diagnóstico, inicialmente se usó 
la fijación del complemento con antígeno 
de £ rangelfi, que tiene una sensibilidad de 
aproximadamente 72% y alta especificidad, 
posteriormente se ha preferido la prueba de 
ELISA. 1891 


Epidemiología 

La distribución geográfica está restringida a los 
países americanos. La mayoría de los casos hu- 
manos informados corresponden a Venezucla, 
Colombia, Panamá, Guatemala, El Salvador y 
Brasil. Coincide su distribución con las zonas 
chagásicas y en algunas regiones se encuentra 
con más frecuencia que f cruzí, principal- 
mente en los triatominos.! Se han encontra- 
do animales infectados, principalmente en los 
tres primeros países, Como perros, gatos, mar- 
supiales, roedores, murciélagos y otros. En 
todos los países el vector principal es R. pro- 
fixus, aunque en Panamá aparece Rbodnius 
pallescens como principal vector. También se 
han registrado otras especies de triatominos 
infectados naturalmente.119:40 
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TRIPANOSOMIASIS AFRICANA 


La tripanosomiasís africana, conocida tam- 
bién como enfermedad del sueño, está res- 
tringida a ese continente y presenta mani- 
festaciones clínicas, principalmente de tipo 
neurológico, 


Agente etiológico 


Los parásitos Trypanosoma brucei 
gambiense y Trypanosoma brucei 
rbodesiense som propios de África. 
Tienen características morfológicas 
diferentes a T. cruzi y E rangeli. 


Los parásitos pertenece a la familia Trypa- 
nosomatidae, las especies se agrupan y se 
identifican por isoenzimas y características 
del ADN separan dos especies que afectan a 
los humanos, que están dentro del comple- 
jo Trypanosoma bruceí. La especie E brucei 
brucei es patógena para los animales, pero 
no para el ser humano. La infección huma- 
na es producida por E brucei gambiense y 
TL. brucei rhodesiense. Morfológicamente 
corresponden a tripanosomas polimórficos; 
algunos son largos y delgados, otros son cor- 
tos, anchos y sin flagelo y existe una tercera 
forma intermedia. Tienen movimiento rápido 
y cuando están coloreados miden entre 10 y 
y 30 u de longitud. 

El tripomastigote tiene un núcleo central 
y su cinetoplasto puntiforme localizado en el 
extremo posterior. Presenta una membrana 
ondulante y un flagelo libre en la parte ante- 
rior. La membrana ondulante es ancha y más 
notoria que en E cruzi (figura 7-21). En algu- 
nas preparaciones se alcanzan a observar ciet- 
as granulaciones que se tiñen de azul pálido 
y se conocen con el nombre de gránulos de 
volutina. En las infecciones humanas la para- 
sitemia es más elevada que en la enfermedad 
de Chagas. 


Parasitosis humanas 


Figura 7-21. Trypanosoma gambiense. 
Tripomastigotes en un extendido de sangre. 


Ciclo de vida 


Los parásitos son trasmitidos por la 
picadura de la mosca del género Glos- 
sina, amada popularmente “tse-tsé”. 
Trasmiten la enfermedad tanto los 
machos como las hembras. Estos in- 
sectos solo habitan en el continente 
africano. Los principales animales re- 
servorios son cerdos, perros, ganado 
y ciervos. 


Los tripomastigotes circulantes en la sangre 
del hombre y de los animales sirven como 
fuente de infección para los vectores; éstos 
son moscas picadoras llamadas “tse-tsé"”, del 
género Glossina, con la cacterística morfoló- 
gica en las alas, que consiste en presentar la 
celda discal en forma de hacha de carnicero 
(figura 7-22). Una vez ingeridos los tripomasti- 
gotes se reproducen activamente en el intesti- 
no medio y posterior de los insectos, donde se 
encuentran tripomastigotes y epimastigotes. 
Después de 10 a 15 días de intensa multiplica- 
ción por división binaria, los parásitos migran 
hacia las glándulas salivares, especialmente a 
los conductos. En estos sitios se adhieren al 
epitelio y se multiplican nuevamente. Las mos- 
cas inyectan, con la saliva, los tripomastigotes 
metacíclicos. Tanto los machos como las hem- 
bras pueden ser trasmisores. 
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Figura 7-22. Glossina sp. Mosca "tse tsé”, vec- 
tor de la tripanosomiasis africana. Nótese la cel- 
da discal de las alas (flecha) en forma de hacha 
de carnicero. (Original). 


Patología y patogenia 


Después de la entrada, los parásitos 
van a la sangre, a los ganglios linfati- 
cos y luego a las vísceras. La localiza- 
ción más importante es en el sistema 
nervioso central. 


En el sitio de la inoculación se produce una 
reacción inflamatoria localizada, que dura de 
una a dos semanas. Los parásitos invaden la 
sangre circulante y aparece parasitemia muy 
notoria. Posteriormente hay invasión a los 
ganglios linfáticos y luego al sistema nervioso 
central, donde ocurren los principales cam- 
bios anatomopatológicos. En los ganglios lin- 
fáticos hay reacción inflamatoria con parásitos 
y proliferación de las células endoteliales; la 
infiltración leucocitaria generalmente tiene 
localización perivascular. Al avanzar la enfer- 
medad, los ganglios se fibrosan. El bazo y el 
hígado se encuentran aumentados de tamaño, 
congestivos y con proliferación del reticuloen- 
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dotelio. Al invadir el sistema nervioso central 
se produce meningoencefalitis difusa, con 
edema cerebral y pequeñas hemorragias. Al 
estudio histológico se observan infiltrados 
perivasculares compuestos por células infla- 
matorias, astrocitos, plasmocitos y microglias 
(figura 7-23). Microscópicamente se observa 
proliferación de neuroglias y células mononu- 
cleadas. 1! 

Se observa vasculitis en corazón y cere- 
bro, infiltrado mononuclear perivascular. 
En el estado hemolinfático se encuentra 
trombocitopenia, coagulación intravascular 
diseminada, anemia, hipergammaglobuline- 
mia y enfermedad por complejos inmunes, 
aumento de la velocidad de sedimentación 
y viscosidad sanguínea. Los parásitos se pue- 
den encontrar en el tejido subyacente y en 
el LCR, el cual está turbio, con proteínas 
aumentadas y abundantes células mononu- 
cleadas. 


Manifestaciones clínicas 


La infección por T. b. rbodesiense tie- 
ne un curso agudo y por Tb. gam- 
biense es crónica. En el sitio de la pi- 
cadura se forma una lesión chancroi- 
de, en la fase aguda hay fiebre, aste- 
nia, dolores y adenopatías. En la for- 
ma crónica hay meningoencefalitis, 
visceromegalias y síntomas cardíacos. 
En el compromiso del sistema nervio- 
so presenta alteración de conciencia 
con confusión, desorientación, tem- 
blores y letargia, esto le ha dado el 
nombre de enfermedad del sueño. Al 
llegar al estado de coma puede ocu- 
rrir la muerte del enfermo. 


La enfermedad causada por Tb. rbodesiense 
tiene una forma clínica más aguda que apare- 
ce pocos días después de la infección; por el 
contrario la forma clínica presentada por T b, 
gambiense es de curso crónico y aparece me- 
ses o años después de la infección, algunas ve- 
ces con forma leves. 

Después del periodo de incubación que 
varía entre una y tres semanas, se inicia el pri- 
mer estado de la enfermedad. En el sitio de 
la picadura se produce el chancro de inocula- 


Figura 7-23. Tripanosomiasis africana. Corte 
histológico de cerebro que muestra infiltrado peri- 
vascular formado por astrocitos, plasmocitos y mi- 
croglias, además se observa edema perivascular. 


ción, que es una lesión inflamatoria indurada 
y dolorosa, con tumefacción eritematosa de 2 
em a 5 em, que se resuelve espontáneamente 
y puede ser seguida por una fase asintomá- 
tica que dura meses o años. Las otras mani- 
festaciones clínicas se instalan lenta pero 
progresivamente. Al aparecer la parasitemia 
se inicía un período agudo, caracterizado por 
fiebre recurrente y sincrónica acompañada 
de oleadas de parasitemia de uno a tres días, 
con mayor intensidad en la infección por 7] b. 
rhodesiense. Hay astenia, cefalea permanen- 
te e intensa, dolores articulares y osteomus- 
culares, calambres y algunas veces urticaria 
o erupción cutánea en forma de exantema 
con placas anulares de varios centímetros de 
diámetro, poco visibles en personas de raza 
negra. El prurito es frecuente. Los ganglios 
linfáticos aumentan de tamaño, especialmen- 
te los del cuello, submaxilares y mesentéri- 
cos; son móviles y no dolorosos, inicialmente 
blandos, pero cuando se fibrosan son duros, 
Las linfadenopatías de la cadena cervical 
posterior le da al cuello un ensanchamiento 
característico, que se conoce como signo de 
Winterbottom, más notorio en la infección 
por Tb. gambiense, El compromiso ganglio- 
nar es más generalizado en 7 b. rbodesien- 
se. La anemia es frecuente y a veces grave y 
puede llevar a insuficiencia cardíaca y ascitis. 
También se presenta compromiso cardiovas- 
cular, endocrina y renal 4 

En el segundo estado, principalmente por 
T. b. gambiense hay compromiso hemolinfáti- 
co y neurológico con meningoencefalitis. Se 
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presenta cefalea, fiebre, malestar general y ar- 
tralgias. Además de las linftoadenopatías, hay 
esplenomegalia y ocasionalmente pancarditis 
que puede producir arritmias y falla cardiaca. 
Lo que caracteriza la enfermedad es la altera» 
ción de conciencia y el estado de confusión, 
desorientación en tiempo y espacio, y tras- 
tornos siquiátricos con períodos de euforia y 
depresión, delirio y alteración de los reflejos. 
El tono muscular está también alterado, hay 
hipertonía extrapiramidal o hipotonía ce- 
rebelar, trastornos motores con temblor en 
manos, dedos y coreoatetosis. Alteraciones 
sensitivas: hiperestesia profunda (signo de 
Kerandel), trastornos de la coordinación con 
ataxia, alteraciones de la marcha, temblores y 
espasmos musculares que imposibilita al pa- 
ciente hasta para comer, lo cual lleva a un es- 
tado de desnutrición severa. Otros trastornos 
neurológicos son convulsiones, síndrome de 
hipertensión intracraneal, trastornos del sis- 
tema nervioso autónomo incluyendo incon- 
tinencia. Progresivamente entra en deterioro 
de la conciencia y luego se presenta somno- 
lencia, convulsiones y coma (figura 7-24), La 
muerte usualmente ocurre entre tres y seis 
meses después de iniciada la enfermedad. 
En la infección por Tb. rbodesiense la en- 


Figura 7-24. Tripanosomiasis africana. Pa- 
ciente moribundo con enfermedad del sueño, 
estado comatoso en su tase terminal. (Cortesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Disea- 
ses, AFIP 219371-45). (Tomada de: Dr. Richard 
P. Strong, in Stitt's Diagnosis, prevention and 
treatment of tropical disease, 17th The Blakiston 
Company, Philadelphia). 
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fermedad progresa más rápido y comprome- 
te el sistema nervioso en pocas semanas O 
meses. No se ha definido interacción entre 
la tripanosomiasis africana y el virus de la in- 
munodeficiencia,!*l 


Inmunidad 


Durante la parasitemia se induce la 
producción de anticuerpos, los cua- 
les pueden destruir los parásitos y 
coutrolar la parasitemia, estos an- 
ticuerpos son evadidos por el pará- 
sito con cambio de los antígenos de 
superficie, lo que da origen a varias 
ondas de parasitemia. Además de los 
anticuerpos, los huéspedes producen 
citocinas. 


Los parásitos tienen una capa superficial 
de glucoproteínas que se sustituyen en for- 
ma secuencial con una gran variabilidad, lo 
cual genera cada vez anticuerpos circulan- 
tes diferentes. Por el contrario el parásito 
en el vector posee la cubierta invariable de 
glucoproteínas. 

La inmunidad innata actúa contra el pará- 
sito con una proteína del suero (apolipopro- 
teina L-1) que se une a lipoproteínas de alta 
densidad y tiene actividad tripanolítica. 9! 

El parásito evade la respuesta inmune 
del huésped mediante la variabilidad antigé- 
nica de la superficie durante el ciclo de vida, 
Este mecanismo del parásito hace que existan 
varias ondas de parasitemia, pues los tripa- 
nosomas expresan un antígeno diferente en 
cada onda y en esta forma evade la acción de 
la inmunidad humoral." Además se ha detec- 
tado la presencia de dos genotipos de 7 b, 
gambiense circulando simultáneamente en 
el mismo paciente.!! Fuera de la variabilidad 
antigénica, el parásito tiene otros mecanismos 
para evadir la respuesta inmune del huésped, 
pues puede crecer en presencia de altas con- 
centraciones de interferón gama y evita la des- 
trucción mediada por complemento.P! Debido 
al inmenso cambio antigénico del parásito hay 
una variada respuesta de la inmunidad humo- 
ral con alta producción de IgM. El ENT tam- 
bién tiene efecto tripanocida. 


310 


Diagnóstico 


En menos de la tercera parte de los 
pacientes se pueden identificar los 
parásitos por observación microscó- 
pica en la lesión inicial, sangre, me- 
dula ósea, LCR o ganglios linfáticos. 
Existen pruebas para diagnóstico rá- 
pido por aglutinación y otras seroló- 
gicas como inmunfluorescencia, he- 
maglutinación y ELISA. 


La comprobación diagnóstica se hace median- 
te la observación de tripanosomas en sangre, 
LCR, médula ósea y aspirado del chancro 
inicial o de ganglio linfático. Los parásitos se 
pueden observar móviles en las preparaciones 
en fresco y su morfología se estudia en exten- 
didos y gotas gruesas, teñidos con Giemsa u 
otros coloranes de sangre (figura 7-21), Estos 
exámenes directos que demuestran los parási- 
tos tienen una sensibilidad entre 17% - 33%. 
Existen métodos de concentración por centri- 
fugación de sangre en tubos de microhemato- 
crito, que permiten observar los parásitos en 
la capa de leucocitos, como se usa con la técni- 
ca empleada en malaria QBC*. En el aspirado 
ganglionar la sensibilidad para ver el parásito 
está entre 56% y 100%, en cambio el estudio 
para buscar los parásitos en el LCR, tiene baja 
sensibilidad. 

Cuando no es posible visualizar el parásito, 
se pueden emplear cultivos o inoculaciones a 
roedores o primates, principalmente ratones y 
ratas, aumentando la sensibilidad cuando és- 
tos están inmunodeprimidos. El cultivo puede 
demostrar el parásito con una frecuencia que 
puede llegar a un 100%. La detección de antí- 
genos y ADN por la técnica de la PCR, aunque 
están en experimentación, son prometedoras 
para el diagnóstico." 

Existen pruebas para diagnóstico rápido 
en el campo, como una prueba en tarjeta que 
usa tripanosomas liofilizados para una reac- 
ción de aglutinación, con una buena sensibi- 
lidad y especificidad. También se usan partí- 
culas de látex recubiertas con el antígeno. Las 
pruebas serológicas más empleadas en el la- 
boratorio son; inmunofluorescencia indirecta, 
hemaglutinación indirecta, aglutinación con 
epimastigotes y prueba de ELISA, que detectan 


anticuerpos séricos.!''l En los casos crónicos, 
además de la búsqueda del parásito en LCR, 
observar otras alteraciones, como aumento de 
las células, en especial las mononucleadas y 
presencia de globulinas. En sangre se encuen- 
tra aimemia y lIcucopenia, así como aumento de 
tas globulinas, especialmente IgM. 


Epidemiología y prevención 


En África oriental predomina T. b, 
gambiense y en la central y occiden- 
tal T. b. rbodesiense. Para el primero, 
el vector principal es Glossina morsi- 
tans y para el segundo, Glossina pat 

 palis. Esta tripanosomiasis es un pro- 
blema de salud pública en 36 países 
de África en donde existen 250 focos 
endémicos. La mosca de tamaño simi- 
lar a la doméstica, pica en las horas 
del día tanto a los animales como al 
hombre. También existe transmisión 
congénita y por trasfusiones sanguí- 
neas. 


Es una enfermedad exclusiva de África subsa- 
hariana entre las latitudes 14% Norte y 29% Sur 
debido a la existencia de los vectores apropia- 
dos que tienen una distribución geográfica 
restringida a esta zona. En África Oriental la 
enfermedad es causada por Tryparosoma b. 
rbodesiense y en la parte occidental y central 
del África el responsable es Trypanosoma b. 
gambiense.'"! El hombre se infecta a partir de 
personas enfermas o de reservorios animales. 
La forma rodesiana es trasmitida principal- 
mente por Glossina morsitans, que habita en 
las sabanas arborizadas de la parte oriental de 
África. La forma gambiana es trasmitida por 
Glossina palpatis, que habita en bosques con 
vegetación secundaria y cerca de las orillas de 
los ríos, ciénagas o pantanos en África central 
y occidental. Se conocen aproximadamente 
200 focos endémicos localizados en 36 países. 
El número de personas expuestas a la infec- 
ción es de 60 millones y aparecen 300.000 
casos nuevos por año. Se presentaron varias 
epidemias al final del siglo XIX y comienzos 
del siglo XX pero casi desapareció en la dé- 
cada del 60 y ha reaparecido desde hace 40 
años, Actualmente se calcula que existen 250 
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focos en los que 60 millones de personas es- 
tán en riesgo de adquirir la enfermedad. La 
distribución actual está relacionada con la pre- 
sencia de los vectores, Los países más afecta- 
dos por Tb. gambiense son Sudán, República 
Democrática del Congo y Angola. Y b. rbode- 
siense está presente en Tanzania y en Uganda 
existen las dos especies,1'*'% el 80% de todos 
los casos se presenta en el Congo, que actual- 
mente se llama Zaire 16 

Las moscas del género Glossína, cono- 
cidas como moscas “tse-tsé”, son de tamaño 
y forma similares a la mosca doméstica. Se 
identifican principalmente porque poseen 
proboscis picadora. Ambos sexos son hema- 
tófagos y pican durante las horas del día, Una 
característica diferencial fácil de apreciar, es 
la presencia de la celda discal en las alas, que 
presenta la forma de hacha de carnicero (figu- 
ra 7-22). Esta mosca es vivípara y alimenta las 
larvas en su cuerpo, luego las deposita en la 
tierra, una larva cada 10 días, allí se trasforma 
en pupa y posteriormente en adulto después 
de 30 a 60 días, tiempo que varía según la 
temperatura. La hembra vive hasta seis meses 
si ingiere sangre cada dos o tres días y tiene 
lugares de descanso con frío y humedad. En 
el género Glossina existen tros subgéneros: 
el primero, flamado grupo rorsitans con 
seis especies, la principal es G. morsitans; 
presente en zonas de extensas sabanas y ár- 
boles del África Oriental, es principalmente 
zoofílica y pica poco al ser humano, la infec- 
ción es accidental. Ésta trasmite la especie Y 
b. rhodesiense y afecta principalmente a los 
trabajadores de haciendas, cazadores, turistas 
que entran en safaris especialmente en Tanza- 
nia y en parques nacionales!" El subgéne- 
ro Austenina, grupo fusca, con 12 especies, 
ninguna de ellas es trasmisora del parásito; el 
tercero es el subgénero Nemordina O grupo 
palpalis can cinco especies, en donde está G. 
patpafis que es la más conocida. Su hábitat 
se encuentra en África central y occidental 
son zonas calientes húmedas y boscosas. Son 
moscas tanto zoofílicas como antropofílicas, 
y prefieren al hombre, pican en áreas peri- 
domésticas y viven cerca de pequeños ríos o 
piscinas de zonas rurales.1*9 

Otras formas de transmisión son: la con- 
génita que es ocasional y generalmente termi- 
na en aborto o muerte perinatal; la adquirida 
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por trasfusión sanguínea y también la trans- 
misión accidental en el laboratorio, 


Prevención 

La medida inmediata es la protección de la 
picadura de las moscas. Además se ha utiliza- 
do como control la aplicación de insecticidas 
evando se localizan los lugares de reposo. 


Tratamiento 


Los medicamentos disponibles para 
el tratamiento de la tripanosomiasis 
africana son: suramina, eflornitina 
pentamidina y melarsoprol. 


La efectividad de los medicamentos para la 
tripanosomiasis africana no es satisfactoria, 
además, se producen reacciones secundarias 
y tóxicas severas; sin embargo, con ellas se re- 
duce la mortalidad y se previenen los daños 
neurológicos si se administran al comienzo 
de la infección, antes de que invada el sistema 
nervioso central. Para el tratamiento se han 
utilizado varios medicamentos. (2! 

Durante el primer período de la enferme- 
dad por E b. gambiense se utiliza suramina 
sódica o eflornitina, como alternativa se usa 
pentamidina. La suramina no penetra al siste- 
ma nervioso central. En el segundo periodo 
se administra eflornitina, como alternativa se 
dispone de tryparsamide más suramina. 12! 

En la infección por Y b. rbodesiense se 
emplea, en el período inicial suramina y como 
alternativa se usa pentamidina, En el segundo 
período se aplica melarsoprol que da efectos 
secundarios más severos. La eflornitina no es 
efectivo para E bh. rhbodesiense. 


Suramina. La suramina sódica es el medica- 
mento más antiguo de tados los tripanocidas. 
Se aplica por vía venosa iniciando con una 
dosis de prucba de 5 mg/kg el primer día; en 
adultos Í g y en niños luego 20 mg/kg/diarios, 
los días: 2, 3, 7, 14 y 21, sin pasar de 1 g. La 
suramina produce muchos efectos secundarios 
consistentes en náuseas, vómito, convulsiones 
y estado de choque; otras reacciones menos 
severas son: fiebre, prurito, brote cutáneo, fo- 
tofobia y artralgias. 
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Eflornitina, Se administra por vía venosa, en 
los adultos 400 mg/kg/día, repartida en cuatro 
dosis durante 14 días. Seguida de 300 mg/kg/ 
día por 30 días, En los niños 4 g por metro 
cuadrado de superficie, en ellos el medica- 
mento se elimina rápidamente en la orina. 
También se presentan efectos tóxicos con esta 
droga, principalmente diarrea y anemia. 


Pentamidina. El isctionato de pentamidina 
es de elección para la infección por Tb. gam- 
biense. Se administran 4 mg/kg/día por vía in- 
tramuscular durante 10 días. Para la vía intra- 
venosa se da la misma dosis, pero para pasarla 
en una a dos horas. El paciente debe recibir 
el medicamento acostado y observándole la 
presión arterial y ritmo cardíaco durante una 
hora, pues puede ocurrir hipotensión y sínco- 
pe. Otros efectos secundarios son: náuseas, 
vómito, taquicardia hipoglucemia, toxicidad 
en médula ósea, nefro y hepatotoxicidad. Al- 
gunas veces se observan abscesos estériles, 
Se debe controlar también el calcio, potasio 
y creatinina. Esta droga no atraviesa la barrera 
hematoencefálica y por eso no alcanza a pre- 
venir el daño del sistema nervioso. El medica- 
mento no es efectivo en cepas resistentes de 
T b. gambiense y en las infecciones por T b. 
rhodesiense. Después del tratamiento es nece- 
sario hacer un seguimiento durante dos años, 
haciendo controles a los tres meses y luego 
cada seis meses. 


Melarsoprol. Es un arsenical que se adminis- 
tra cuando ya existe compromiso del sistema 
nervioso central, infortunadamente es alta- 
mente tóxico, Se recomienda dar tres O cua- 
tro series, de la dosis diaria, durante tres o 
cuatro días y descanso de siete a diez días. La 
dosis es de 2 43,6 my/kg/día, vía intravenosa. 
Una semana después la dosis es de 3.6 mg/kg! 
día, también dividida en tres dosis y duran- 
te el mismo tiempo, En pacientes en malas 
condiciones se inicia la terapia con surami- 
na y luego el melarsoprol. Entre los efectos 
tóxicos está la encefalopatía, fiebre, cefalea, 
temblores, convulsiones y finalmente, coma, 
Si el paciente recae y reaparece el parásito se 
reinicia con los medicamentos del primer es- 
tadio y luego los del segundo. 


Nifurtimox. Aunque no se ha registrado para 
el tratamiento de la enfermedad del sueño, se 
usa en casos de resistencia al melarsoprol para 
darla en forma paliativa. Se ha usado también 
asociado a eflornitina. 14 


Otros medicamentos. Cuando no se to- 
leran los tratamientos anteriores, se tiene 
como alternativa combinar suramina con 
otro arsenical como el triparsamide, pero 
este último no es efectivo contra Y b, rbo- 
desiense, 


10. 


11. 
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* Leishmaniasis mucocutánea americana 
> Leistinaniasis cutánea del viejo mundo 
* Leishmaniasis visceral 


Se conoce con el nombre de leishmaniasis a 
un grupo de enfermedades causadas por pro- 
tozoos del género Leisbirania, Se separan tres 
entidades clínicas según la localización en los 
pacientes: leishmaniasis mueocutánea del con- 
tinente americano, leishmaniasis cutánea del 
Viejo Mundo y leishmaniasis visceral. La infec- 
ción corresponde a una antropozoonosis que 
llega al hombre por la picadura de insectos in- 
fectados. La enfermedad, que casi siempre tie- 
ne un curso crónico, es producida por varias 
especies y subespecies del parásito. Se calcula 
que aproximadamente 12 millones de personas 
sufren de Icishmaniasis en todo el mundo. 


AGENTES ETIOLÓGICOS 


Los parásitos del género Leishmania 
son pequeños, de 2 y a 5 y (amastigo- 
tes), localizados dentro de los macró- 
fagos de los huéspedes vertebrados. 
En los vectores se presentan en forma 
alargada y con flagelo (promastigote). 
Se agrupan en complejos que causan 
diferentes formas clínicas pero mor- 
fológicamente son iguales. El com- 
plejo £. donovani tiene tropismo por 
las vísceras; E. tropica de localización 
únicamente en piel, en personas del 
Viejo Mundo; L. mexicana que con- 
promete piel en pacientes del Nuevo 
Mundo y E. braziliensis que afecta 
piel y mucosas en el Nuevo Mundo. 


Bibliografía 
Referencias bibliográficas 


Los protozoos causantes de infección en el 
hombre, pertenecen a la familia Trypano- 
somatidae y género Leishbiania, que tiene 
numerosas especies y subespecies, con igual 
morfología pero con diferencias en cuanto a 
la distribución geográfica, comportamiento 
biológico, molecular e'inmunológico y carac- 
terísticas clínicas de la enfermedad, El género 
Leisbmania tiene dos subgéneros: Leisbma- 
nia y Viannia, cada uno comprende varios 
complejos separados por características hbjo- 
químicas y moleculares. Las principales espe- 
cies que afectan al ser humano se clasifican 
así! 


Género: Leisbimania 
Subgénero: Leisbmania 
Complejo: L. donovani 
Especies: L, donovani 
E. infantum 
L. chbagasi 
Complejo: L. tropica 
Especies: E. tropica 
L. major 
L. aetbiopica 
L. killicki 
Complejo: . Mexicana 
Especies: . Mexicana 


. AUMATONENSÍS 
. Larnbami 

. pifanoi 

, venezuelensis 


Rm 
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Subgénero: Viannia 
Complejo: L. braziliensis 
Especies: L. braziliensis 


L. panamensis 
L. guyanensis 
E. peruviana 

L. colombiensis 
L. equatorensis 
E lainsoni 

L. natjfi 

L. shaiwi 


Las características morfológicas de los proto- 
zoos del género Leishmania corresponden «1 
dos formas parasitarias, que adoptan según su 
ciclo de vida: amastigotes que son intracelula- 
res, y promastigotes en los vectores que pasan 
al vertebrado por la picadura. 

Los amastigotes son parásitos ovalados O 
redondeados que miden de 2 4 a 5 de longi- 
tud, no poseen flagelo y se localizan dentro de 
los macrófagos de los huéspedes vertebrados. 
Al colorear los amastigotes, se observa que 
tienen un citoplasma azul claro y un núcleo 
grande de color rojo a púrpura con cariosoma 
central. Aun lado se encuentra una estructura 
en forma de barra que se denomina cineto- 
plasto, la cual se tiñe intensamente de violeta 
oscuro (figura 8-1). Al microscopio electróni- 


Figura 8-1. Leishmania. Extendido de médula 
ósea con abundantes amastigotes intra y extrace- 
lulares. (Cortesía: Pathology of Tropical and ex- 
traordinary Diseases. AFIP 1976. No. 55-17580). 
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co, además de las organelas intracelulares, se 
define un rudimento de flagelo que no sale al 
exterior.!*l 

Los promastigotes se encuentran en el 
huésped invertebrado y es la forma que ino- 
cula al vertebrado. Son parásitos alargados 
que miden entre 10 y y 15 y de longitud. Me- 
diante la coloración se observa que tienen un 
núcleo en la parte media del cuerpo. Cerca 
del extremo anterior de este parásito está el 
cinetoplasto, que puede ser terminal o sub- 
terminal, y de donde sale un flagelo que le 
confiere movimiento. Este flagelo es casi de 
igual tamaño que el cuerpo. En medios de cul- 
tivo se entrelazan los flagelos y toman la forma 
de roseta. (figura 8-2). 

Para identificar y clasificar las especies, 
subespecies o cepas de Leishimania se utilizan 
varias técnicas: 


Caracterización isoenzimática 

Es el método más utilizado para la clasifica 
ción. Se basa en la extracción de enzimas s0- 
lubles de los parásitos, que crecen en medio 
de cultivo de Sehneider, y por medio de elec- 
troforesis de las enzimas, se definen patrones 
gue caracterizan a cada una de las subespecies 
mediante la observación de las bandas que 
conforman el zimograma.!**l 


Anticuerpos monoclonales 

Este procedimiento se aplica al análisis y cla- 
sificación de las especies, y subespecies de 
Leisbmanía, Con base en la técnica de los hi- 
bridomas se producen anticuerpos en ratones 
BALB%c, inmunizados con preparaciones de 


Figura 8-2. Leishmanía. Promastigotes en culti- 
vo entrelazados por los flagelos, y formando ro- 
setas, coloración de Giemsa. (Original). 


membranas de promastigotes o amastigotes. 
La lectura se hace por tecnicas de inmunofluo- 
rescencia o métodos inmunoradiométricos.!*%! 


Análisis por DNA del cinctoplasto 

Con base en el análisis electroforético, de 
fragmentos generados por endonucleasas de 
restricción, en el ADN mitocondrial del cineto- 
plasto, se obtienen patrones que son marca- 
dores de los esquizodemas de las cepas de 
Leisbmania. 0 


Hibridización con sondas de ADN 

Uso de sondas marcadas para detectar ADN 
nuclear o del cinetoplasto complementarios 
sin necesidad de aislar el parásito en cultivos. 
La marcación se hace con radioisótopos, que 
se detectan por autoradiografía o reacciones 
inmunoenzimáticas. Este método es muy sen- 
sible, pues se requieren pocos parásitos para 
la identificación, al hacer la hibridización ¿n 
situ 


PCR 

Utilizada tanto para diagnóstico por la alta 
sensibilidad como para identificación de los 
parásitos. Se hace extracción del ADN y luego 
amplificación utilizando secuencias de oligo- 
nucleótidos, !”-19 


CICLO DE VIDA 


El parásito es transmitido por insec- 
tos pequeños que pican en las horas 
vespertinas de zonas silvestres. Per- 
tenecen en el Nuevo Mundo al géne- 
ro Lutzomyiía y en el Viejo Mundo al 
género Phlebotomus. Los parásitos 
se reproducen dentro del vector y 
se transmiten por la picadura. En el 
huésped invaden los macrófagos en 
piel y mucosas, en la forma visceral 
llegan a varios Órganos. 


Todos los protozoos del género Leisbmania 
poseen un ciclo de vida similar, incluye in- 
sectos de la familia Psychbodidae. Los vectores 
principales pertenecen al género Lutzomyiía, 
en el Nuevo Mundo (figura 8-3), y género 
Phlebotomus en el Viejo Mundo. La hembra 
vectora se infecta al picar un vertebrado y suc- 
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cionar amastigotes con la sangre y macrófagos 
infectados, En el tubo digestivo de los mos- 
quitos, los amastigotes se alargan y desarro- 
lan rápidamente el flagelo para dar origen a 
los promastigotes. Estos parásitos interfieren 
con la alimentación del insecto. Cuando éste 
pica a un nuevo vertebrado, son regurgitados 
como promastigotes metacíclicos que son los 
parásitos infectantes.!''l Los promastigotes de 
las diferentes especies de Leishinania se re- 
producen por división binaria en diferentes 
partes del tubo digestivo de los insectos y se- 
gún la localización se clasifican en tres grupos: 
Hypopyloría en la parte posterior del tubo 
digestivo, Suprapyloria en la anterior y Peri- 
pyloria en ambas partes.“ La reproducción 
también se hace por división binaria. El tiem- 
po que toma el vector para ser infectante es de 
aproximadamente 10 días. En la naturaleza, la 
infección de los vectores es baja, por lo tanto 
se requiere que piquen repetidas veces para 
una transmisión adecuada que debe inocular 
entre 10 y 200 parásitos. 

Al penetrar los promastigotes libres por 
la picadura a la piel, son englobados por las 
células de Langehrans y otros macrófagos (fi- 
gura 8-14 A), dentro de los fagosomas se trans- 
forman en amastigotes (figura 8-4 B). Estos 
se reproducen intracelularmente por división 
binaria, rompen las células y rápidamente 
entran a nuevas células hasta causar lesiones 
ulcerativas por destrucción del tejido. En las 
especies del complejo £. donovani, se disemi- 
nan a las vísceras, lo cual no ocurre con las 
otras especies, que sólo se localizan en la piel 
o mucosas. 1!!! 


LrEISHMANIASIS MUCOCUTÁNEA AMERICANA 


Esta enfermedad agrupa la forma mucocutá- 
nea y la cutánea del Nuevo Mundo. Se han en- 
contrado representaciones de lesiones de piel 
y deformidades faciales en cerámicas antiguas 
preincas del Perú y Ecuador, que parecen co- 
rresponder a leishmaniasis. La mucocutánea 
es causada por las especies de los complejos £. 
braziliensis y L, guyanensis, La forma cutánea 
pura es producida por las especies del com- 
plejo L. mexicana. Existe una variedad de la 
forma cutánea, llamada difusa, que se atribuye 
al. amazonensis. 
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Figura 8-3. Leishmanía. Ciclo de vida: 1. El hombre y los animales vertebrados, como el perro, 
padecen leishmaniasis visceral y leishmaniasis tegumentaria. 2. y 2a. Los insectos del género Phle- 
botomus en el Viejo Mundo y Lutzomyía en el Nuevo Mundo, son los vectores. 3. La exposición a la 
picadura de estas vectores favorece la infección. 4. Compromiso visceral y 4a lesiones cutáneas. A. 
Desarrollo del parásito en el hombre: el promastigote que inyecta el vector penetra la célula del sis- 
tema retículoendotelial (Il), donde se convierte en amastigote (11), allí se divide (11!-1V), finalmente se 
rompe la célula y da la salida a numerosos amastigotes (V). B. Desarrollo del parásito en el vector (1), 
se multiplican en el intestino de este insecto (11) y son inoculados como promastigotes al picar (111). 
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Figura 8-4. Leishmania: A. Promastigote (flecha) cuando entra al macrófago (M), visto al microscopio 
electrónico; B. Macrófago (M) con un amastigote (flecha), visto al microscopio electrónico. (Cortesía: 
Gerzaín Rodríguez, Instituto Nacional de Salud, Bogotá, Colombia). 


Patología y patogénesis 


La primera lesión es una pápula que 
crece y se ulcera. En el borde de la úl- 
cera se encuentran los parásitos den- 
tro de los macrófagos acompañados 
de células inflamatorias. Los macró- 
fagos parasitados pueden invadir los 
ganglios linfáticos. En algunos casos 
hay invasión de las mucosas y pueden 
causar lesiones extensas y destructi- 
vas. 


En la lesión correspondiente a la entrada del 
parásito se inicia una reacción inflamatoria 
en el tejido conectivo, y se forma una pápu- 
la. Al desarrollarse la inmunidad se produce 
necrosis de la dermis y ulceración. Las célu- 
las histiocitarias invadidas pueden contener 
varios amastigotes; éstos rompen las células 
y quedan extracelulares antes de invadir nue- 
vos histiocitos (figura 8-5). Los parásitos se 
diferencian de otros microorganismos intra- 
celulares, por la presencia de núcleo y cineto- 
plasto. El infiltrado existente está compuesto 
por plasmocitos, linfocitos y células gigantes. 
En las lesiones antiguas, ciertos pacientes 
forman un granuloma con infiltrado tubercu- 
loide: hay fibrosis, existen pocos parásitos o 
no se encuentran, por lo cual sólo se informa 
como granuloma inespecífico. La mayoría de 
las lesiones se encuentran en la piel y ocu- 
pan el corion, incluyendo las papilas. Existe 


atrofia cutánea y desaparición de la epider- 
mis. También se observa acantosis y algunas 
veces aparecen vegetaciones. Si los parásitos 
son fagocitados por neutrófilos, se destruyen 
en los fagolisosomas, pero no los que entran 
a los macrófagos. Estas células, migran a los 
nódulos linfáticos para presentar los antíge- 
nos del parásito a los linfocitos T. Los parási- 
tos también invaden fácilmente los conduc- 
tos linfáticos, donde producen linfangitis y 
linfadenitis.1212 

En la invasión mucocutánea, además de 
las lesiones ulcerativas, se presentan cordo- 
nes epiteliales que entran profundamente en 


Figura 8-5. Leishmaniasis. Biopsia de piel en 
donde se ven los amastigotes (flechas), en cor- 
tes histológicos es difícil observar el núcleo y 
cinetoplasto del parásito. (Cortesía: Alejandro 
Vélez, Hospital Pablo Tobón Uribe, Medellín, Co- 
lombia). 
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la dermis. La mucosa muestra reacción infil- 
trativa y ulcerativa, similar a la descrita. En las 
formas anérgicas o difusas no hay necrosis, ni 
granulomas, y los parásitos se multiplican en 
gran cantidad dentro de los histiocitos o ma- 
crófagos. 


Manifestaciones clínicas 


La picadura del vector es dolorosa 
pero breve. Las úlceras se producen 
en el punto de la picadura, tienen 
bordes levantados, generalmente in- 
doloras y se puede formar costra en 
el centro. Al ocurrir invasión linfática 
hay formación de módulos. Las lesio- 
nes ulcerativas dejan cicatrices visi- 
bles. Mientras están activas pueden 
tener infecciones bacterianas secun- 
darias. Cuando se localiza en el pa- 
bellón auricular hay destrucción del 
tejido. En la forma difusa la lesión es 
infiltrativa no ulcerada. En el compro- 
miso mucoso se presentan lesiones 
crónicas destructivas en tabique na- 
sal, paladar, faringe, etc. 


Entrada del parásito. La picadura del vector es 
muy dolorosa y se describe popularmente como 
“pringadura de manteca hirviente”. En algunas 
ocasiones se encuentra la asociación entre la pi- 
cadura y la aparición de la lesión. La mayoría de 
los infectados son asintomáticos, otros desarro- 
llan la enfermedad según la especie del parásito, 
la virulencia, respuesta inmune y los factores 
genéticos. El período de incubación varía entre 
una y dos semanas, ocasionalmente varios me- 
ses o años. 1? 


Ulcera cutánea. La lesión inicial puede ser 
única o múltiple. Las localizaciones más fre- 
cuentes están en extremidades y en cara, res- 
peta generalmente palmas, plantas y cuero 
cabelludo. Esta lesión inicial consiste en una 
mácula eritematosa, que luego se convierte 
en una pápula o pústula, cuya base es firme, 
indurada e hiperémica, algunas veces prurigi- 
nosa, que crece lentamente (figura 8-6). Des- 
pués de varios días se ulcera y se recubre de 
un líquido amarillento y adherente, que pos- 
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Figura 8-6. Leishmaniasis cutánea. Lesión 
nodular que empieza a ulcerarse. (Original). 


teriormente da lugar a la costra (figura 8-7). 
Debajo de la costra, la ulceración se extiende 
en superficie y profundidad, además apare- 
cen lesiones satélites que pueden unirse a la 
inicial, y dan lugar a una gran ulceración. La 
úlcera característica es generalmente redon- 
deada, indolora, con bordes bien definidos y 
cortados en forma de sacabocado; este borde 
es hiperémico, levantado e indurado. Cuan- 
do se desprende la costra se observa un fon- 
do granuloso, limpio, que exuda líquido no 
purulento (figura 8-8 y figura 8-9). Después 
de algunos meses, la lesión llega a medir va- 
rios centímetros y con frecuencia los parásitos 
invaden los cordones linfáticos: producen lin- 
fangitis y linfadenitis regional, lo cual se palpa 
como un rosario o cadenas de ganglios (figura 
8-10). Por la diseminación linfática, hemática 
o autoinoculación por rascado, algunas veces 
aparecen lesiones a distancia. En raras ocasio- 
nes las ulceraciones se presentan en partes del 
cuerpo usualmente cubiertas, como los geni- 
tales (figura 8-11). 

Algunas lesiones cutáneas curan espontá- 
neamente en varios meses y dejan cicatrices 
visibles (figura 8-12), pero la mayoría de las 
úlceras tienen un curso crónico de meses o 
años. Con frecuencia las úlceras se infectan 
secundariamente con bacterias, lo cual hace 
la lesión purulenta y algunas veces dolorosa. 
Las lesiones comunes son úlceras, pero se en- 
cuentran formas, nodulares, psoriasiformes y 
en ciertos individuos, especialmente de raza 
negra, las lesiones se vuelven vegetantes o ve- 


F sishmaniasis cutánea. Úlcera re- 
cubierta de costra malisarica, el borde levantado 
y enrojecido. (Original). 


eishmaniasis cutánea. Úlcera no 
purulentero con “HOrdES levantados. Se observan 
otras lesiones periféricas que inician actividad. 
(Original). 


F ¿ cutánea. Picaduras 
múltiples que originaron 3 lesiones con las carac- 
terísticas clínicas típicas de las úlceras leishma- 
niásicas. (Original). 


'igura 8 eishmaniasis ganglionar. Pa- 
ciente con cadena ganglionar sin lesión cutánea 
aparente. (Original). 


is! ¡asis cutá Niña con 
lesión en vio, lgoallzatión poco frecuente. (Ori- 
ginal). 


: . Cicatriz 
de úlcera Jpishmeniisa (Original) 
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rrucosas (figura 8-13 A y B). En formas muy 
crónicas, de varios años e evolución, existe 
reacción fibrosa y algunas veces hay deforma- 
ciones o mutilaciones. Esta última manifesta- 
ción puede suceder en el pabellón auricular, 
lo Lo se denomina “úlcera del chiclero” (fi- 
gura 8-14). En Perú la forma cutánea por L. 
nl et es llamada “uta” y afecta principal- 
mente a niños. 


] En otros casos la enfermedad 
evoluciona hacia una forma impetiginosa O 
infiltrativa, no ulcerada, como ocurre con la 
leishmaniasis tegumentaria difusa o leproide, 
en la que se encuentra alteración del sistema 
inmunitario, con intradermorreacción negati- 
va y abundantes parásitos en las lesiones (fi 
ura 8-15) (f )). Este tipo de lesión se 
asocia inet malito: aL. mexicana y L. ama- 
zonensis. 04 


"omiso mucoso. La complicación de 
mayor consideración es el compromiso de 
mucosas, la cual puede estar restringida a és- 
tas o extenderse a la piel contigua. Se presenta 
en lesiones nasales que se inician en la piel, 
se propagan a la mucosa y poa prosa 
e del tabique nasal (figura 8-17 A y 

. Esta invasión es causada por des parásitos 
del complejo L. braziliensis. Aparece general- 
mente después de varios meses de iniciada la 
lesión cutánea y aun después de su cicatriza- 
ción; en estos casos es excepcional que evolu- 
cione hacia la curación espontánea. Algunos 


a8- eishmaniasis cutánea. Lesión en 
el pabellón aci “úlcera del chiclero. (Origi- 
nal). 


autores consideran que la invasión de la mu- 
cosa se efectúa en épocas tempranas y queda 
en forma latente por largo tiempo, hasta 30 
años, antes de desarrollar el cuadro clínico. 
La diseminación se hace por vía sanguínea o 
linfática, algunas veces por extensión de una 
lesión en la cara. La lesión mucocutánea se co- 


A. Lesión vegetante (Original); 


B. Lesión vegetanía en fase curativa. (Original). 
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Forma le- 
proide. (Cortesía: Hospital de Enfermedades 
Tropicales, México). 


E Compro- 
mete cara y tiene invasión a párpados. (Original). 


A. Lesión que compromete piel y mucosa de tabique 
nasal antes del tratamiento. (Original); B. Paciente después del tratamiento. (Original). 
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noce también con el nombre de “espundia”. 
Se considera que aproximadamente de 1% a 
5 % de los casos de lesión cutánea por £. bra- 
ziliensis pueden desarrollar lesiones en mu- 
cosas, al cabo de meses o años después de la 
resolución de la lesión cutánea. El 50% de este 
compromiso en mucosas, ocurre entre el pri- 
mer y tercer años de la lesión en piel.(%*! 


Una de las principales formas mucosas, 
compromete el tabique, la cual se inicia con 
reacción inflamatoria, enrojecimiento, prúrito 
y edema; algunas veces sangra fácilmente o se 
expulsan costras. Posteriormente aparece una 
ulceración que crece en superficie y profun- 
didad hasta llegar a la perforación de tabique 
y finalmente a su destrucción completa. Esta 
sintomatología es a veces el único motivo de 
consulta. Las lesiones se pueden extender a 
la faringe, paladar, pilares, amígdalas (figura 
8-18), epiglotis, laringe, cuerdas vocales, tra- 
quea. Cuando existe un daño grande en el ta- 
bique y estructuras vecinas, hay deformación 
externa de la nariz, dando el aspecto descrito 
como “nariz de tapir” forma clínica que tam- 
bién se conoce con el nombre de “espundia”. 

La infiltración en el velo del paladar origina 
surcos en forma de cruz, a la cual se le denomi- 
na signo de la cruz de Escomel. Existen locali- 
zaciones en otros sitios de la mucosa oral como 
encías y mucosa yugal. En otros pacientes el 
compromiso es mucocutáneo; en estos casos 
aparecen las lesiones externas en mucosas de 
nariz o labios. Algunas veces son vegetantes, 


Figura 8-18. Leishmaniasis mucosa. Úlcera en 
paladar sin haber presentado lesión cutánea an- 
terior, (Original). 
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deformantes y se infectan secundariamente 
con bacterias, originan lesiones destructivas, 
purulentas y malolientes (figura 8-19). Puede 
haber invasión de párpados. Los huesos son 
casi siempre respetados, pero en raros casos 
existe periostitis o lesión lítica, generalmente 
asociadas a procesos infecciosos secundarios. 

Las lesiones cutáneas, al curar, dejan cica- 
triz hipopigmentada y deprimida. En los casos 
avanzados en la cara, hay pérdida de tejido y 
graves deformaciones. 


Inmunidad 


En la fase inicial el mecanismo de de- 
fensa se hace con fagocitos polimor- 
fonucleares y luego con macrófagos. 
La inmunidad celular está mediada 
por células CD4 que producen citoci- 
nas moduladoras de la enfermedad y 
en algunos casos llega a la curación 
espontánea. En algunas lesiones cró- 
nicas se forman granulomas. La res- 
puesta de anticuerpos es baja. 


Reacción local. Al entrar los promastigotes 
son atacados por los mecanismos de respues- 
ta inmune, inicialmente por los fagocitos po- 
limorfonucleares y luego los macrófagos, ade- 
más participa el sistema del complemento. Los 
parásitos se defienden por varios mecanismos 
de evasión: invasión rápida a los macrófagos 
y con sustancias presentes en la saliva del im- 


PR 
dí 
Figura 8-19. Leishmaniasis mucocutánea. 


Paciente con lesiones crónicas con mutilación y 
deformidad. (Original). 


secto, principalmente con el maxadilan, que 
es un péptido que aumenta la virulencia del 
parásito, el cual es potente vasodilatador, in- 
activa el complemento y retarda la respuesta 
mediada por células.!!'*'”! La respuesta del 
hospedero contra la infección por Leisbmania 
que compromete los tegumentos, se caracte- 
riza por tres aspectos: marcado desarrollo de 
la reacción mediada por célutas; una baja res- 
puesta de anticuerpos circulantes, y respuesta 
inmune, que lleva a la curación espontánea a 
largo plazo. 


Respuesta de inmunidad celular. En la 
leishmaniasis experimental, en animales, se 
ha establecido el papel de las subpoblaciones 
de células T y la regulación de las citocinas, 
lo cual determina la presencia de enfermedad 
o su tendencia a la curación. El hecho que 
origina la maduración y diferenciación de las 
células CD4 (células Th), durante la infección 
inicial por Leisbmania, aún permanece desco- 
nocido. Se sugiere que después de la infección 
se inducen rápidamente, para diferenciarse, 
las células ThO, a través de citocinas para que 
ocurra una modulación de la enfermedad. 
El interés para aclarar el papel de las células 
ayudadoras se ha centrado en identificar qué 
antígeno del parásito puede disparar la expan- 
sión de la población de células CD4 (Th) para 
inducir la función de las líneas Thl o Th2.'0409 

Experimentalmente la proteasa denomina- 
da gp03 de la membrana del promastigote pue- 
de interactuar con receptores de la célula T e 
inducir una respuesta protectora. Es el caso de 
la activación de la línea Th1 en que la respuesta 
se hace generando 1-2, sin producir IL-4. Estas 
células también regulan la producción de otras 
citocinas como el interferón gamma (IEN-gam- 
ma) que inhibe la proliferación de las células 
Th2. En el interior del fagosoma del macrófago 
están los amastigotes de Leishmania. El IEN- 
gamma se ha identificado como el factor más 
potente de activación de los macrófagos para 
la destrucción intracelular de los parásitos. El 
factor de necrosis tumoral alfa (FENT-alfa) por sí 
solo no activa a los macrófagos para matar los 
parásitos, pera es capaz de hacer sinergismo 
con el TEN-gamma. Las células Thl mediante la 
IL-2, el IFEN-gamma y el ENT, inducen la activi- 
dad leishmanicida de los macrófagos y la enfer- 
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medad va hacia la curación. Por el contrario, si 
los antígenos de Leisbmrania estimulan el de- 
sarrollo de la línea de células Th2, se producen 
la IL-4 € IL-10, que inhiben los receptores de 
la 1L-2 y la producción de IFN-gamma. En esta 
forma no hay activación de los macrófagos, los 
parásitos no son destruidos y por lo tanto, la 
enfermedad progresa.!+%.+!1 

En la respuesta de la inmunidad celular se 
pueden encontrar dos comportamientos: una 
fuerte reacción de hipersensibilidad durante 
la enfermedad y después de la curación, como 
ocurre en la mayoría de las infecciones por las 
diferentes especies de Leishbmania que atacan 
piel o mucosas; ausencia de control de la le- 
sión cutánea caracterizada por la ausencia de 
respuesta de las células 'I, que se evidencia por 
la falta de hipersensibilidad retirdada, lo cual 
se conoce como un estado de anergia.!* En 
pacientes que tienen coinfección Icishmania- 
sis-sida se ha observado leishmaniasis cutánea 
difusa. 


Granulomas. En algunas de las lesiones cró- 
nicas de la leishmaniasis hay formación de 
granuloma con abundantes células mono- 
nucleadas, que se encuentran con parásitos 
intracelulares. En los casos de leishmaniasis 
de tipo difuso con alteración de la inmuni- 
dad celular y en los estados de inmunodefi- 
ciencia, se encuentra una mayor cantidad de 
parásitos, ausencia de hipersensibiliad tardía 
alos antígenos de Leishbmania y no hay for- 
mación de granulomas.!**! 


Diagnóstico 


La confirmación diagnóstica se hace 
principalmente por el hallazgo de 
los amastigotes en el frotis directo 
coloreado y tomado del borde de la 
lesión. También se encuentran los pa- 
rásitos en biopsia, cultivos, y por PCR. 
La intradermorreacción de Montene- 
gro detecta hipersensibilidad tardía e 
indica contacto previo con el parási- 
to. En algunos casos las pruebas se- 
rológicas contribuyen al diagnóstico 
y seguimiento, aunque son de baja 
sensiblidad y especificidad. 
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Clínicamente la leishmaniasis se puede presen- 
tar en varias formas y es necesario establecer 
diagnóstico diferencial con otras enfermeda- 
des, aunque existen úlceras características, que 
desde la primera inspección se sospecha el 
diagnóstico, especialmente cuando el paciente 
procede de un foco endémico. Cuando se con- 
sulta inicialmente y todavía no se ha formado 
la úlcera, se puede confundir con una pápula 
por picadura de insectos, nódulos de una en- 
fermedad de Hansen, sarcoidosis, granulomas 
por cuerpos extraños, psoriasis. Rara vez se ob- 
servan los nódulos de una cadena linfadenítica 
que todavía no se ha abierto a la piel. 

Si el paciente consulta por una úlcera, es 
necesario diferenciarla de otro tipo de úlceras 
como las piógenas, especialmente las de evo- 
lución crónica, úlceras traumáticas, pioderma 
gangrenoso, úlcera vascular, esporotricosis 
tanto en su forma fija como en la linfangítica, 
pian, lepra, tuberculosis cutánea principal- 
mente por micobacterias atípicas, cromomico- 
sis, histoplasmosis, lobomicosis, tumores de 
piel como carcinoma espinocelular, etc. 

Si existe compromiso de mucosas o lesio- 
nes mucocutáneas, es importante el diagnós- 
tico diferencial con paracoccidioidomicosis, 
histoplasmosis, rinoescleroma, úlceras trau- 
máticas, granuloma letal de la línea media, 
granulomatosis de Wegener, carcinoma, úlce- 
ra de la anemia falciforme, tuberculosis, lepra, 
sífilis, esporotricosis, perforación del tabique 
nasal por alguna de las entidades anteriores O 
secundarias al uso de vasoconstrictores, trau- 
ma, aspiración de cocaína, etc. 

Para confirmar la leishmaniasis es indis- 
pensable identificar el parásito por cualquiera 
de los métodos que existen para visualizarlo 
o aislarlo. 


Examen directo. En las lesiones iniciales sin 
contaminación bacteriana es posible obtener 
una buena muestra con células del tejido, con 
muy poca sangre y en donde la coloración 
muestra con facilidad los parásitos intra O ex- 
tracelulares. El frotis directo es una muestra 
con especificidad del 100% pero una sensibili- 
dad variable, que depende del tipo de la mues- 
tra, la buena coloración y la experiencia que 
tenga el observador. En algunos centros de 
diagnóstico la sensibilidad del método es cer- 
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cana al 90%. En lesiones muy crónicas o conta- 
minadas es más difícil el hallazgo del parásito. 

El método clásico consiste en hacer una in- 
cisión en el reborde de la úlcera, en la lesión 
papular o nodular, para luego raspar el tejido 
y obtener histiocitos o macrófagos parasitados 
(figura 8-20). La abundancia de sangre indica 
que la muestra no es ideal y se enmascara el 
diagnóstico. También se puede entrar por el 
borde interno de la úlcera después de hacer 
una buena limpieza de la úlcera cuando está 
contaminada y luego realizar un debridamien- 
to, retirando costras y material purulento; por 
este punto se puede llegar a la base del reborde 
y tomar las células del borde de la lesión en la 
parte profunda (figura 8-21). Se considera que 
la muestra obtenida del centro de la úlcera, es 
poco eficiente para hacer un buen diagnóstico. 
Otro procedimiento, especialmente útil para 
recolectar material aséptico para los cultivos, 
previa limpieza del borde de la lesión, es una 
aspiración por punción con jeringa y aguja del- 
gada. En este método se inyecta 0,1 ml ó 0,2 mil 
de solución salina amortiguada, entrando por 
el borde y rotando la aguja varias veces para 
macerar el tejido internamente y desprender 
las células que luego se aspiran. Con el material 
obtenido por cualquiera de los procedimien- 
tos, se hacen cultivos y se extiende en un por- 
taobjetos para hacer uno o dos extendidos de 1 
em de dimetro, que después de estar secos, se 
colorean con Giemsa, Wright u otro colorante 
para células sanguíneas. Los parásitos que se 
observan son los amastigotes, de tamaño entre 
2 mm y 3 mm, ovales o redondeados, con la 


Figura 8-20. Leishmaniasis: Toma de la mues- 
tra del reborde de la lesión. (Original). 


Figura 8-21. Leishmania. Amastigotes. (fle- 
chas) observados en la preparación colorea- 
da con Giemsa. (Cortesía: MC López-Páez, A 
Corredor-Arjona, RS Nicholls-Orejuela, Atlas de 
parasitología, Manual Moderno). 


tinción se observa el núcleo rojizo excéntrico, 
citoplasma azuloso y la estructura alargada en 
forma de barra, que corresponde al cinetoplas- 
to. Se deben tomar dos ó tres preparaciones 
por paciente y en cada muestra examinar un 
mínimo de 100 campos con objetivo de 100 X. 
En las lesiones de corta evolución, no conta- 
minadas y en las de tipo difuso, se encuentran 
fácilmente los parásitos. En las úlceras muy cró- 
nicas, fibróticas o altamente contaminadas, es 
más difícil su hallazgo.!5241 


Biopsia. El estudio histopatológico de la 
muestra tomada por biopsia permite hacer el 
diagnóstico en muchos casos, al observar la 
presencia de amastigotes intracelulares (figu- 
ra 8-5). En las formas crónicas no siempre se 
logra demostrar los parásitos, pero el cuadro 
histopatológico hace sospechar la enferme- 
dad. En las mucosas es más difícil observar los 
amastigotes. Cuando se forman granulomas se 
observan células epitelioides y células gigantes 
de Langerhans. La biopsia se puede partir en 
tres segmentos: uno para impresiones, otro 
para el estudio histológico y el tercero para 
cultivo O PCR. El estudio histopatológico se 
tiñe con hematoxilina-cosina o Giemsa, y nun- 
ca reemplaza la búsqueda del parásito en los 
frotis, pero está indicado cuando fue imposi- 
ble observar amastigotes al examen directo. 
Tiene el gran valor de ayudar al diagnóstico 
cuando la lesión no corresponde a una leish- 
maniasis.!“”! 
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Prueba de la PCR. Utilizando los métodos de 
la biología molecular es posible aplicar la PCR 
para amplificar segmentos específicos de ADN 
de tos parásitos, e identificar su presencia en 
una muestra. Esta técnica tiene gran valor en 
tejidos en donde no ha sido posible detectar 
parásitos por otros métodos parasitológicos, 
especialmente en lesiones de mucosas y para 
comprobar la infección en los vectores. Esta 
prueba tiene una alta sensibilidad y especifi- 
cidad,P 2821 


Cultivos. Del material obtenido en condi- 
ciones asépticas por algunos de los procedi- 
mientos indicados anteriormente, se hacen 
siembras en medios de cultivo. El medio más 
empleado es Novy-MacNeal-Nicolle, conocido 
comúnmente como medio NNN., También se 
emplean otros como Tobie modificado, medio 
de Senekje y el medio de Drosofila de Schnei- 
der, especialmente bueno para crecimiento 
masivo, para hacer las clasificaciones isoenzi- 
máticas O para estudios moleculares. La incu- 
bación se hace a temperatura ambiente entre 
20% y 300€, Después de ocho días se revi- 
san los cultivos para buscar los promastigotes 
en la fase tíquida, que con frecuencia están 
aglomerados y entrelazados por los flagelos, 
formando algunas rosetas que son característi- 
cas. Si las lesiones están contaminadas o no se 
tíenen precauciones en la toma de la muestra, 
los cultivos se pierden por el crecimiento de 
bacterias u hongos.!*! 


Iintradermorreacción de Montenegro. Es 
un método indirecto para el diagnóstico de la 
leishmaniasis y corresponde a una reacción de 
hipersensibilidad tardía, conocida con el nom- 
bre de prueba de Montenegro o leishmanina. 
Consiste en la aplicación de un antígeno com- 
puesto por suspensión de promastigotes pro- 
cedentes de cultivos. Estos parásitos fenoliza- 
dos se aplican intradérmicamente al paciente, 
posteriormente entre 48 y 72 horas, se hace 
la lectura, Es positiva si se palpa un nódulo 
inflamatorio de 5 mm o más, semejante al ob- 
servado con la tuberculina, en ocasiones se 
puede presentar una flictena lo que significa 
alta reactividad (figura 8-22 A y B). La prueba 
aparece positiva después de uno a tres meses 
de haber adquirido la infección y permanece 
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Figura 8-22. Leishmaniasis: A. Prueba de Montenegro positiva de 10 mm de diámetro. (Original); B. 
Prueba de Montenegro fuertemente positiva (flictenular). (Original). 


así indefinidamente, aun después de haber 
curado las lesiones. En una buena proporción 
desaparece la positividad después de un tiem- 
po de la curación completa. La reacción indica 
contacto previo y tiene valor en el estudio de 
lesiones crónicas o evaluaciones epidemioló- 
gicas. En la infección por el complejo £. bra- 
ziliensis, la prueba es positiva, pero algunos 
pacientes no desarrollan hipersensibilidad de 
la prueba. En la infección por L. amazonensis, 
la prueba cutánea es negativa, por el estado 
anérgico; esto también puede ocurrir en la 
leishmaniasis visceral avanzada, por el dete- 
rioro de la inmunidad celular.1***2 En muchas 
zonas endémicas, un porcentaje alto de la po- 
blación tiene la prueba de Montenegro positi- 
va, en algunas zonas de Colombia se encontró 
la prueba positiva entre 10% y 21%.1%9 


Métodos serológicos. Se han utilizado dife- 
rentes técnicas para el estudio serológico de 
la leishmaniasis. Los títulos de anticuerpos ge- 
neralmente son bajos y las pruebas tienen baja 
sensibilidad y especificidad, por sí solas no 
hacen el diagnóstico, la presencia de anticuer- 
pos séricos anti-leishmania están presentes 
en el 50% de los pacientes con leishmaniasis 
cutánea. La prueba de inmunofluorescencia 
indirecta es la más empleada, principalmente 
en la forma mucocutánea y existen reacciones 
cruzadas entre las diferentes especies de Leis- 
hbmania y T. cruzi. El antígeno que se utiliza 
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en la prueba, contiene promastigotes de cul- 
tivo. En los pacientes, los títulos por esta 
prueba varían entre 1:16 y 1:1024. El análisis 
de anticuerpos por inmunoblot es más sensi- 
ble que otras pruebas.!** Se han utilizado otras 
pruebas serológicas como hemaglutinación; la 
aglutinación directa y la prueba de ELISA.P9 


Epidemiología y prevención 


Es una zoonosis de predominio en zo- 
nas boscosas, que en algunas ocasio- 
nes se urbanizan. Es transmitida por 
insectos flebótomos del género Lut- 
zomyia. Viven en grietas o fisuras de 
árboles y cuevas de animales, deposi- 
tan los huevos en el suelo que tenga 
materia orgánica. Es una parasitosis 
del Nuevo Mundo presente en todos 
los países en donde se encuentran re- 
servorios y vectores. Los reservorios 
son roedores, cánidos, felimos y equi- 
nos. Es una enfermedad de difícil con- 
trol por los abundantes reservorios, 
los hábitos de los vectores y por las 
circunstancias de vida de las poblacio- 
nes susceptibles, como aserradores, 
cazadores, personal militar o subversi- 
vo en zonas endémicas. 


Los parásitos del género Leishmania están 
en la naturaleza en vertebrados silvestres. 


Las hembras de los mosquitos vectores pican 
los animales y se infectan. Después de varios 
días, estos vectores ya tienen parásitos en su 
aparato picador, que inyectan en una nueva 
picadura a otro animal. El ser humano ad- 
quiere la infección cuando entra a un foco 
zoonótico y accidentalmente lo pica el mos- 
quito infectado. Por este motivo la leishmania- 
sis se considera una zoonosis, rara vez ocurre 
la transmisión de hombre a hombre a través 
del vector. Las personas de mayor riesgo para 
adquirir la infección son aquellas que viven o 
trabajan cerca de los ciclos naturales del pará- 
sito: donde existan los vectores y los parásitos 
en los reservorios animales.!%” La población 
más expuesta está formada principalmente 
por hombres entre 15 y 50 años de edad, que 
por su actividad laboral tienen una ocupación 
que los mantengan en la zona de transmisión, 
como ocurre con los trabajadores del campo 
en zonas boscosas, colonizadores, taladores 
de árboles, aserradores, cazadores, mineros, 
leñadores, pescadores, militares, guerrilleros, 
secuestrados y viajeros a zonas endémicas.!**?! 
Cuando el vector se urbaniza, todas las perso- 
nas de ambos sexos están en riesgo dentro y 
fuera de sus viviendas, y aumentan los casos 
en los niños. Generalmente la transmisión es 
endémica pero pueden ocurrir brotes epidé- 
micos y encontrar casos subclínicos.!%9 


Vectores 

La transmisión del parásito: desde el animal 
hacia el hombre, se hace por picadura de la 
hembra del género Lutzomyia (figura 8-23 y 
figura 8-24), que tiene los promastigotes infec- 
tantes en su aparato picador. Los mosquitos de 
este género pertenecen a la familia Psychodi- 
dae, subfamilia Phlebotominae y por este mo- 
tivo se les conoce con los nombres genéricos 
de flebotomíneos o flebótomos. Los pequeños 
mosquitos son de considerable importancia 
en salud pública porque sirven como vectores 
de los agentes etiológicos de la leishmaniasis, 
bartonelosis y algunas arbovirosis. 

Son insectos dípteros muy pequeños que 
miden aproximadamente entre 2 mm y 5 mm 
de longitud; tienen el cuerpo cubierto por pe- 
los; en reposo las alas las mantienen en po- 
sición erecta; las patas y el aparato bucal son 
relativamente largos. En el Nuevo Mundo se 
distinguen tres géneros: Lutzomyia, Brump- 


Parasitosis humanas 


Nr 


Figura 8-23. Luizomyia sp. Vector de Leishma- 
nía en el Nuevo Mundo. (Cortesía: Gabriel Jaime 
Parra, Instituto Colombiano de Medicina Tropi- 
cal, Medellín, Colombia). 


tomyia y Warileya. El género más importante 
es Lutzomyia, del cual se han descrito en Co- 
lombia más de 133 especies, en Ecuador 60, 
en Perú 99 y en Brasil 192 especies. No todas 
se han comprobado como vectores de Leishb- 
mania. La clasificación clásica de las especies 
se hace por las características morfológicas, 
principalmente por las espermatecas. Se están 


Figura 8-24. Lutzomyia Sp.: picando la piel 
humana (Cortesía: OMS). 
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introduciendo nuevas técnicas de clasificación 
para una mayor precisión, como la isoenzimá- 
tica, la escala numérica propuesta por Killick- 
Kendrick y Ward y más recientemente median- 
te el estudio de ADN.!*! 

Los ambientes en que los flebótomos vi- 
ven son variables, ocupando todo un espec» 
tro ecológico entre desiertos y selvas tropica- 
les. Los vectores que viven en selvas tropica- 
les requieren nichos ecológicos con un alto 
grado de humedad atmosférica y temperatura 
un poco más fresca que el medio ambiente 
que los rodea; generalmente son lugares en 
regiones por debajo de los 1.700 m de altitud 
sobre el nivel del mar. Este microclima exis- 
te en ciertos sitios sombreados y húmedos 
como huecos de árboles, socavones de mi- 
nas, grietas o fisuras, raíces de árboles, nidos 
de animales, madrigueras o cuevas de aninma- 
les, hojarasca y chozas cercanas a zonas bos- 
cosas. En estos mismos sitios se encuentran 
los animales silvestres que les sirven para 
alimentarse y que además son los reservorios 
del parásito. Las hembras salen generalmente 
después de las cinco de la tarde, en el cre- 
púsculo, y en horas de la noche, para buscar 
alimento en los animales cercanos. Después 
de su comida de sangre, utilizan sus compo- 
nentes para la formación de los huevos. La 
hembra pone hasta 70 huevos en su Oovoposi- 
ción en el suelo, en donde exista materia or- 
gánica con buena humedad, como la hojaras- 
ca o las basuras. Después de 6 a 12 días salen 
de los huevos unas larvas blanquecinas muy 
pequeñas que se alimentan vorazmente de la 
materia orgánica. Estas larvas crecen durante 
20 a 60 días y pasan por cuatro estadios, lue- 
go se transforman en pupas que no comen y 
permanecen inmóviles durante 7 a 14 días. 
De cada una sale un adulto macho o hembra. 
Los vectores no pueden volar mucho trayecto 
y pican cerca de su hábitat; el vuelo de los 
flebótomos es corto y logran desplazarse so- 
lamente hasta unos 200 m ó 300 m de distan- 
cia. La vida media de estos vectores es corta, 
entre 20 y 30 días, tiempo suficiente para que 
el parásito se reproduzca. A los siete días de 
infectarse por primera vez, ya es infectante. 
Al entrar los amastigotes procedentes del 
huésped infectado, se localizan en el tracto 
digestivo del insecto y se reproducen como 
promatigotes, bloquean la alimentación del 
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insecto. Cuando estos pican nuevamente, re- 
gurgitan con la saliva los promastigotes y así 
llegan al nuevo huésped. 

Para que una especie de Lutzomyia sea 
considerada buena especie vectora de Leish- 
mania, la Organización mundial de fa salud 
(OMS) ha establecido varios criterios, como 
son: 


*+ Picar a los huéspedes reservorios del pa- 
rásito, 

+ Ser antropofílica, es decir, que habitual- 
mente busque para picar a los seres hu- 
manos. 

+ Encontrarse naturalmente infectadas con 
la misma especie de Leishmania que esté 
causando enfermedad en el hombre. 

+ Permitir la reproducción del parásito en su 
tubo digestivo. 

+ Transmitir los promastigotes por la pica- 
dura. 

> La distribución geográfica de la especie de 
Lutzomyia debe coincidir con la especie 
de Leíshbimania en el hombre y en los re- 
servorios. 


Los mosquitos vectores reciben nombres po- 
pulares según la región en donde se encuen- 
tren, en Colombia son llamados: mosquitos de 
alas peludas, palomilla, marranas, pringador, 
aludo, capotillo, jején, yateví, mosquito de 
arenas, aliblanco, etc. En Venezuela se cono- 
cen localmente con el nombre de angoletas. 
Para clasificarlos se capturan mediante tram- 
pas de tuz (figura 8-25). 


Distribución geográfica. La leishmaniasis te- 
gumentaria del Nuevo Mundo, que presenta 
lesiones cutáneas y mucocutáneas, se encuen- 
tra diseminada en todo el trópico americano, 
desde el sur de los Estados Unidos hasta el 
norte de Argentina, y es causada por varias es- 
pecies. 1:40:41 


La enfermedad debida a £. braziliensis se 
informa en Argentina, Belice, Bolivia, Brasil, 
Colombia, Costa Rica, Guatemala, Guyana, 
Guayana Francesa, Honduras, México, Pana- 
má, Paraguay, Perú y Venezuela. Sus vectores 
se encuentran generalmente a una altitud 
alrededor de los 800 m, en focos principal- 


Figura 8-25. Trampa de luz CDC. Utilizada para 
la captura de los flebotomíneos. (Cortesía; Ga- 
briel Jaime Parra, Instituto Colombiano de Medi- 
cina Tropical, Medellín, Colombia). 


mente selváticos, pero también se ha logrado 
capturar algunas especies vectoras hasta los 
1.900 m. Los vectores más importantes son: 
Lu. intermedia, Lu. olmeca, Lu, carrerai, Lu. 
amazonensis, Lu. anduzei, Lu. pessoai, Lu. 
wbitmani, Lu. gomezí, Lu. ovallesí, Lu. pana- 
mensís. 


*  L. guyanensis se considera causa de enfer- 
medad en Brasil, Colombia, Guayana Fran- 
cesa, Guyana, Perú y Surinam y tiene como 
transmisores a: Lu. anduzet, Lu. umbrati- 
lis, Lu. twhitmani 

*  L amazonensis se encuentra en Brasil, Bo- 
livia, Colombia, Ecuador, Guayana France- 
sa, Panamá, Perú, Venezuela. Los vectores 
son: Lu. flaviscutellata, Lu. olmeca, Lu. 
umbratilis. 

+ L panamensis casa leishmaniasis en va- 
rios países como Colombia, Costa Rica, 
Ecuador, Honduras, Nicaragua, Panamá 
y Venezuela y es transmitido por £u. tra- 
pidoi, Lu. ylepbiletor, Lu. youngi, Lu, go- 
mezi, Lu. bartmanni, Lu. panamensis. 

+ Lo mexicana está distribuida principal- 
mente en los países centroamericanos: Be- 
lice, Colombia, Costa Rica, El Salvador, sur 
de los Estado Unidos, Guatemala, Honcdu- 
ras, México, Panamá, Trinidad y Tobago. 
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Los vectores incriminados en la transmi- 
sión de esta especie son: Lu. olmeca, Lu. 
diabolica. 
Las especies de Leisbmania: L. venezuectensis, 
EL, pifanol, L. garnbami se describieron en Ve- 
nezuela y E. colombiensis en Colombia, 

El 80% del territorio colombiano está 
por debajo de los 2.000 m sobre el nivel 
del mar, con numerosas regiones de bosque 
húmedo tropical y bosque seco tropical, en 
donde se encuentran gran cantidad de focos 
de leishmaniasis. La especie de Leishbmania 
más ampliamente diseminada es £. pana- 
mensis y tiene como su principal transmisor 
aLu. trapidoi. También existe £. braziliensis 
que tiene como vector importante a Lu. spi- 
nicrassa. Con menos frecuencia se encuen- 
tran lesiones producidas por otras especies 
como £. guyanensís transmitida por Lu, umn- 
bratilis y ocasionalmente se aísla L. amazo- 
nensíis y L. colombiensis cuyos vectores son 
Lu. flaviscutellata y Lu. bartmannií respec- 
tivamente. £. mexicana también se ha regis- 
trado en el país, transmitida por algunas de 
las especies de Lutzomyia mencionadas an- 
teriormente. Aunque no es vector común de 
leishmaniasis cutánea, se ha informado en la 
parte central de Colombia transmisión por 
Lutzomyia longipalpis02 


Reservorios 

Un animal reservorio es aquel que tiene el 
parásito en la piel, sangre o vísceras y que sed 
accesible para que el mosquito lo succione. 
El reservorio es la fuente de infección para 
los vectores del foco endémico y llega al ser 
humano. Algunos de Jos animales sufren le- 
siones en las orejas, cola, hocico o en otros 
sitios, algunas veces solamente aparece una 
mancha; también existen reservorios que 
no presentan la enfermedad. £L. braziliensis 
se encuentra en América del Sur y Centro- 
américa en roedores, cánidos, felinos y equi- 
nos, es una especie que está ampliamente 
distribuida en el Brasil en donde se han en- 
contrado reservorios animales 
principalmente roedores, entre los cuales se 
menciona Akodon arviculoides y Rattus rat- 
tus frugivorus. En Colombia, además de los 
reservorios silvestres se ha encontrado en 
animales domésticos, como perros (Canis 
familiaris) y burros (Equus asinus) 15 Los 
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perezosos se consideran reservorios para £, 
panamensis, y el más importante es el pere- 
zoso de dos uñas (Choloepus boffmant) en 
Panamá, Costa Rica, Colombia y Brasil. Al- 
gunos marsupiales, roedores también se han 
incriminado como fuente de infección para 
L, panamensis en Colombia, entre ellos se 
mencionan: chucha o zarigúeya (Didelphis 
marsupialis), rata chucha (Metachbirus nu- 
dicaudatus), rata doméstica (Rattus rattus), 
rata silvestre (Akodon spp) y puerco espín 
(Choendu spp). La especie L. guyanensis es 
propia tanto de Brasil como de la Guayana 
Francesa aunque también se ha informado 
en Colombia; entre sus reservorios está el 
perezoso de cuatro uñas (Choloepus didac- 
tylus), el hormiguero arbórco (Tamandua 
tetradactyla) y varias especies de ratas es- 
pinosas del género Proechimys que existe 
en Venezuela y en otros países. La especie 
E. colombiensís se ha registrado en Colom- 
bia, Panamá y Venezuela y £. equatoriensis 
solamente en humanos en Nicaragua, £. 
lainsoni y L. shawi sólo se ha informado en 
Brasil y L. naiffí también en Brasil y Guayana 
Francesa. 

En Brasil y Colombia se encontró que 
Didelpbis y varios roedores silvestres, inclu- 
yendo Proechbimys, son reservorios para £. 
amazonensis (figura 8-26). En México, Be- 
lice y otros países de Centro América, varios 
roedores como Ototylomys sp, Heteromys, 
Nyctomys y Sigmodon son reservorios de £. 
mexicana. 


Figura 8-26. Leishmania. Proechimys sp, rata 
espinosa, uno de los reservorios del parásito. 
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Prevención y control 

En la leishmaniasis es difícil hacer una preven- 
ción completa, debido a los hábitos del vec- 
tor que son casi siempre extradomiciliarios y 
a las condiciones de trabajo de las personas 
susceptibles de la infección, tanto por las con- 
diciones del clima como por las costumbres 
de las comunidades. Como medida de protec- 
ción individual para reducir el contacto con 
los vectores, se recomienda el uso de ropa que 
cubra las partes expuestas a la picadura o la 
aplicación de repelentes en la piel o vestidos. 
aunque estos procedimientos no son bien 
aceptados por las personas en las zonas rura- 
les debido al clima de la región, a la incomodi- 
dad para el trabajo o simplemente a la falta de 
costumbre. Está bien establecido que el uso 
de repelentes sobre la piel o la ropa reduce las 
picaduras de los vectores. 

Para la protección de las picaduras 
intradomiciliarias se recomiendan algunas 
medidas de prevención en las viviendas, 
como colocar mallas finas en las puertas y 
ventanas, el uso de mosquiteros impregna- 
dos en algún insecticida, principalmente del- 
tametrina y la aplicación de insecticidas por 
fumigaciones en las viviendas. Estas medidas 
son útiles cuando hay invasión de vectores a 
las casas pero hay que tener en cuenta que la 
mayoría de las infecciones se adquieren en el 
peridomicilio o en los sitios de trabajo en las 
zonas boscosas, y durante las horas vesperti- 
nas y nocturnas. 

En el exterior de las viviendas tiene mayor 
valor la protección personal que es muy efecti- 
va. Pocas son las medidas que se pueden apli- 
car al ambiente, pues no es posible ni práctico 
realizar acciones en las zonas boscosas o en 
exteriores de las viviendas. En relación con las 
medidas generales de control se puede con- 
cluir que no existe una medida única eficaz 
para impedir la transmisión, y por lo tanto se 
debe recurrir a varios métodos que se comple- 
menten para prevenir la infección, tanto de 
tipo individual como ambiental, además de es- 
tablecer programas de educación comunitaria 
para el control en las viviendas, disposición de 
basuras y la atención médica precoz. 


lamunización 
Las vacunas son objeto de investigación cien- 
tífica en varios países, pero todavía no se dis- 


pone de ellas para aplicar en las comunidades. 
Los anticuerpos antileishmania no protegen 
contra la reinfección, la inmunidad celular 
está relacionada con protección parcial. En 
Brasil se trabaja en vacunas con promastigotes 
muertos, los estudios son alentadores pero 
no concluyentes.!***”! Algunas de las vacunas 
propuestas han demostrado que faltan en la 
protección contra algunas de las especies de 
Leisbmania."! Para mejorar la vacuna se tra- 
baja en modelos de protección con vacunas 
de ADN. 


Tratamiento 


Los medicamentos más utilizados 
son los antimoniales pentavalentes: 
metilglucamina o estibogluconato de 
sodio, por vía parenteral durante 20 
a 28 días. Como alternativa, princi- 
palmente cuando se sospecha resis- 
tencia, se usa miltefosina durante 28 
días. En algunos casos de recidivas se 
puede utilizar pentamidina. En casos 
graves de leishmaniasis mucocutánea, 
se emplea anfotericina B. Todos ellos 
pueden tener reacciones secundarias. 


Los medicamentos más utilizados son: antimo- 
niales pentavalentes, miltefosina, pentamidina 
y anfotericina B. 


Antimoniales pentavalentes. En todas las 
formas de leishmaniasis, el medicamento de 
elección es el antimonio pentavalente aplica- 
do por vía parenteral. Las preparaciones co- 
merciales del producto se consiguen como 
sales de antimonio: 


1. Antimoniato de N-metilglucamina o 
meglumina ( Glucantime ). Es la sal más 
conocida en los países americanos; se pre- 
senta en ampollas de 5 ml que tiene 1.5 
g de la sal, cada 1 ml contiene 85 mg de 
antimonio (Sh). La curación con este me- 
dicamento varía entre 82% y 100%, con un 
promedio de 88%. 


La dosis cuando se trata de lesiones cutáneas 
se calcula según el antimonio, para dar 20 mg 
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de Sb/kg diariamente por vía muscular, duran- 
te 20 días y hasta 28 días, si existe compromi- 
so de mucosas. En algunos casos es necesario 
continuar con el tratamiento por más tiempo. 
La dosis también se puede aplicar por vía ve- 
nosa, pero muy lentamente (más de 5 minu- 
105) para evitar una trombosis. 

La tolerancia es mejor en los niños que 
en los adultos. Si hay daño de función renal 
es mal tolerado y con mayor riesgo de toxici- 
dad. Los efectos secundarios más frecuentes 
son: anorexia, malestar general, mialgias, do- 
lor lumbar muy acentuado que algunas veces 
impide caminar normalmente, artralgias, ce- 
falea, náuseas, vómito y dolor en el sitio de 
la aplicación. Algunas veces brote cutáneo 
urticariforme (figura 8-27), dolor esternal, 
escalotrío, fiebre y letargia. En personas ma- 
yores de 60 años se debe hacer un electrocar- 
diograma antes de iniciar el tratamiento. Los 
cambios electrocardiográficos durante el tra- 
tamiento dependen de la dosis y la duración. 
Lo más frecuente es la inversión de la onda 
T, prolongación del intervalo Q-T y algunas 
veces arritmia. Los efectos tóxicos están re- 
lacionados con la hepato y cardiotoxicidad, 
raras veces con daño renal.!5!! 

Cuando es necesario hacer retratamiento 
con el mismo antimonial, los efectos secunda- 
rios y tóxicos se presentan con más frecuencia 
y en algunos casos es necesario interrumpir 
la medicación y cambiar a otro esquema de 


Figura 8-27. Leishmaniasis. Paciente con leis- 
hmaniasis en tratamiento. Se le observa la lesión 
(flecha) que está en vía de cicatrización. Pre- 
senta brote cutáneo por reacción al antimonial. 
(Original). 
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tratamiento. Los antimoniales están contrain- 
dicados en los pacientes con alergia severa al 
antimonio, en las embarazadas, tuberculosis, 
neumonía y en niños menores de 18 meses. El 
manejo debe ser muy controlado cuando exis- 
ten alteraciones cardíacas, hepáticas o renales 
antes de iniciar el tratamiento. 


2. Estibogluconato de sodio (Pentostan”). 
Este antimonial se presenta en ampollas de 
5 mi que tiene 100 mg de antimonio por 
ml. En algunos países existe frasco-ampolla 
de 100 ml de la sal, que contiene igualmen- 
te 100 mg de Sh por ml. La dosificación es 
la misma, 20 mg Sb/kg/día durante 20 días 
o 28 días si hay compromiso de mucosas. 
La toxicidad y reacciones secundarias son 
las mismas que para el antimonial anterior, 
algunas veces este producto produce más 
dolor local en el sitio de aplicación, El índi- 
ce de curación varía entre 28% y 61%, con 
un promedio de 51%. 


Miltefosina (Impavido”). Es un análogo de 
la fosfocolina que se investigó como anti- 
neoplásico y se le descubrió actividad contra 
Leishmania."% El medicamento se presen- 
ta en cápsulas de 50 mg. En animales se ha 
demostrado una buena concentración en ri- 
ñón, hígado y bazo. Su eliminación es lenta 
como colina y otros metabolitos, con una 
vida media de 8 2 16 días.?** En un estudio 
controlado con miltefosina en leishmaniasis 
cutánea por £, v. panamensis en Colombia y 
Guatemala, la curación fue de 91% frente a 
un placebo que solo curó 38% de los casos. 
En cambio en Guatemala sólo fue efectiva en 
el 53% de los casos.!***%% La dosis se calcula 
según el peso corporal con 2,5 mg/kg/día por 
vía oral, Esto equivale para los niños con peso 
corporal entre 9 kg y 20 kg de peso, deben re- 
cibir 25 mg de miltefosina; en niños con 20 
kg 230 kg (6 29 años) se debe administrar 50 
mg; cuando el peso está entre 30 kg y 45 kg 
se administra 100 mg del medicamento y en 
adultos mayores de 45 kg la dosis es de 150 
mg diarios. La duración del tratamiento es de 
28 días. El producto está contraindicado en 
casos de hipersensibilidad, daño grave pre- 
existente de la función hepática o renal, sín- 
drome de Sjógren, durante el embarazo y tres 
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meses después. Las reacciones adversas más 
comunes son malestar gastrointestinal, vómi- 
to, diarrea, pérdida de apetito y aumento de 
creatinina sérica y de enzimas hepáticas. La 
mayoría de las veces no se requiere bajar la 
dosis o suspender el medicamento, !**! 


Isetionato de pentamidina (Pentacarinat”). 
Si las lesiones cutáneas no responden al tra- 
tamiento con antimoníales, o cuando existen 
recidivas después del tratamiento completo 
con este medicamento, se presentan reaccio- 
nes adversas a los mismos, se emplea como 
alternativas la miltefosina o la pentamidina. 
Este último producto se presenta en frascos- 
ampolla de 300 mg para diluir en 5 ml de agua 
destilada, para aplicar vía intramuscular con el 
paciente acostado para evitar la baja de la pre- 
sión arterial y así debe permanecer hasta 15 
minutos después de su aplicación. La dosis es 
de 4 mg/kg/interdiaria, colocando en total cua- 
tro dosis. Este medicamento está contraindica- 
do en el embarazo. Como reacciones adversas 
se presentan mialgias, hipotensión, náuseas, 
sabor metálico, dolor y calor en el sitio de 
aplicación. Raras veces ocurre hipoglucemia. 
La efectividad de la pentamidina se encuentra 
en 939% 150.571 


Anfotericina B (Fungizone ). Es un antibió- 
tico efectivo para las formas mucocutáneas 
graves de leishmaniasis. Se presenta en fras- 
cos-ampollas de 50 mg, para diluir en solución 
glucosada al 5%, se administra por vía endo- 
venosa en goteo lento en 4 horas. La dosis es 
interdiaria de 1 mg/kg, sin exceder de 50 mg, 
para dar una dosis total de 2 a 3 g, lo cual se 
extiende aproximadamente durante ocho se- 
manas (1 mg/kg). Es necesario hospitalizar al 
paciente para controlar el medicamento y ba- 
cer exámenes hematológicos, de función renal 
y hepática para evaluar las reacciones tóxicas, 
pues con frecuencia se presentan complicacio- 
nes. Cuando se comprueba toxicidad renal o 
cardiaca es necesario suspender su aplicación, 
especialmente cuando hay aumento de la urea 
O creatinina séricas. Actualmente se utiliza la 
anfotericina B en forma de liposomas por vía 
parenteral. Un liposoma es una vesícula esfé- 
rica que tiene una bicapa formada por fostolí- 
pido y colesterol, contiene en su interior un 


medicamento, en este caso se encuentra anfo- 
tericina B y el producto se conoce como Anfo- 
tericina B Liposomal (AmBisome”), se utiliza 
con éxito en el tratamiento de la leishmaniasis 
visceral. Para la leishmaniasis por E. brazilien- 
sís se puede administrar a la dosis de 3 mg/kg 
del compuesto liposomal durante cinco días 
consecutivos y una sexta dosis en el día 10.0% 


Otros tratamientos. Se han utilizado con me- 
nos efectividad que las anteriores: itraconazol, 
ketoconazol, nifurtimox,*% pirimetamina y 
alopurinol. Se ha encontrado que son efecti- 
vas para algunas especies de Leíshmnania, pero 
no previenen las complicaciones mucosas que 
aparecen tardíamente en las infecciones por £. 
braziliensís, L. guyanensis y L. panamensis. 
Algunos productos se aplican como tópicos, 
como la paromomicina al 15%, dos veces al 
día por 10 a 20 días.!"%! 

El empleo de métodos físicos puede ayu- 
dar al tratamiento, pero son poco efectivos 
para llegar a una curación completa y con el 
riesgo de hacer complicaciones en mucosas. 
Entre estos métodos están: curetaje, criotera- 
pia y aplicaciones locales de algunos produc- 
tos químicos; aplicación de calor local que es 
benéfico en algunos casos de lesiones tocali- 
zadas sin compromiso linfático, como se des- 
cribe en la leishmaniasis por £. tropica. No se 
recomiendan tratamientos locales en lesiones 
extensas O que tengan compromiso ganglio- 
nar. 


Criterios clínicos de curación 

En la leishmaniasis cutánea se tienen como 
criterios: aplanamiento del reborde activo de 
la lesión, desaparición de la induración de la 
base de la úlcera, cicatrización, desaparición 
de la cadena de linfadenitis. En el examen pa- 
rasitológico y en la biopsia comprobar que no 
hay parásitos ni reacciones inflamatorias. En 
los casos con compromiso de mucosas nasal, 
oral, paladar blando, etc., las lesiones deben 
desaparecer, con excepción de la perforación 
del tabique nasal que puede permanecer pero 
sin actividad o crecimiento; los parásitos des- 
aparecen y en la biopsia no se observa reac- 
ción inflamatoria. Los títulos de anticuerpos 
por la inmunofluorescencia bajan lentamente 
y después de varios meses están por debajo de 
1:16. Si los títulos de anticuerpos persisten o 
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se incrementan, puede ser indicativo de una 
recaída. 

En casos extremos cuando existen gran 
deformidad o lesiones extensas, recurrir a ci- 
rugía reconstructiva con injertos, aunque es 
posible que existan recidivas en los sitios del 
injerto o en los muñones. 
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LriSHMANIASIS CUTÁNEA DEL 
VIEJO MUNDO 


Es producida por tres especies diferen- 
tes de Leisbmania. El cicto de vida es 
similar al mencionado en otras leish- 
maniasis. Los vectores pertenecen al 
género Phlebotomus. No invaden mu- 
cosas ni vísceras. Las lesiones cutáneas 
pueden ser secas o húmedas y dejan 
cicatrices. Se ha encontrado curación 
espontánea e inmunidad después de la 
primera infección. El diagnóstico y tra- 
tamiento son iguales a la leishmaniasis 
descritas anteriormente. 


La leishmaniasis del Viejo Mundo es producida 
por las especies de Leisbmaníia: L. tropica, L. 
major y L. aetbiopica. La enfermedad produ- 
cida por L. tropica, se conoce también como 
botón de Oriente de tipo seco o leishmaniasis 
cutánea urbana. La causada por £. major se 
llama botón de Oriente de tipo húmedo o leis- 
hmaniasis cutánea rural, son especies de Leish 
mania con dermatotropismo. La primera se 
transmite principalmente de hombre a hom- 
bre (antroponótica) mientras que la segunda 
se adquiere de reservorios animales (Zoonóti- 
ca). La leishmaniasis por £. aethiopica se pre- 
senta en forma de botón de Oriente y algunas 


veces como cutánea difusa o mucocutánea, El 
ciclo de vida de estos protozoos es similar al 
descrito previamente (figura 8-3), con la dife- 
rencia de transmisión en la que participa un 
reservorio animal o el hombre.!" 


Ciclo de vida 

Los parásitos respunsables de esta forma de 
leishmaniasis, son semejantes a los descritos 
anteriormente. Los vectores que en el Viejo 
Mundo hacen la transmisión, pertenecen al 
género Phlebotomus. 


Patología y patogenia 

Las lesiones $e encuentran principalmente en 
las partes expuestas del cuerpo y sólo com- 
prometen la piel, sin hacer invasión visceral ni 
mucosa. Al comienzo de la infección se obser- 
van los amastigotes dentro de los histiocitos 
en la epidermis. La lesión se ulcera progresiva- 
mente y se forma una reacción inflamatoria o 
granuloma similar al descrito en la leishmania- 
sis tegumentaria americana. Los parásitos se 
encuentran en el tejido que están formando el 
cráter y en los nódulos linfáticos cercanos. Hay 
hipertrofia de la capa córnea, con hiperplasia 
de las papilas. La infiltración está formada por 
macrófagos, células plasmáticas y linfoides. 


Manifestaciones clínicas 
Después de la picadura del vector, existe un 
período de incubación que varía entre pocos 
días y varios meses. Generalmente las lesiones 
aparecen en cara y extremidades y pueden ser 
únicas o múltiples. En algunas ocasiones ocu- 
rren metástasis a otros sitios de la piel y en el 
caso de infecciones por L. aetbiopica pueden 
invadir las mucosas. La lesión inicial es una 
pápula enrojecida que evoluciona hacia un 
nódulo, el cual se deprime en el centro y se 
ulcera. La forma húmeda progresa y compro- 
mete los linfáticos regionales. La forma seca 
tiene una evolución similar, pero su curso es 
más crónico y se recubre de una costra seca. Pl 
La úlcera se extiende gradualmente y se 
profundiza, los bordes son levantados e hiper- 
tróficos, formando un cráter; con tejido granu- 
lomatoso, la característica de la lesión le da el 
nombre de botón en los países orientales, En 
algunos casos no se forma una úlcera profun- 
da, la cual cierra espontáneamente en sema- 
nas O meses y produce una cicatriz deprimida 
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e hipopigmentada. La úlcera es indolora pero 
en algunos pacientes existe infección secunda- 
ria por bacterias y las úlceras se vuelven puru- 
lentas, dolorosas y en algunos casos pueden 
llegar a producir escalofrío y fiebre. En otros 
se observan formas nodulares, psoriasiformes, 
queloidianas, verrugosas o vegetantes, algu- 
nos presentan adenopatías. 

En las formas húmedas por £. major, las 
lesiones progresan con rapidez y pueden lle- 
gar hasta 6 cm de diámetro y producen exuda- 
do purulento; por lo general curan espontá- 
neamente alrededor de los seis meses. Cuan- 
do la infección es por £. tropica el período de 
incubación es prolongado y la evolución es 
lenta, la forma clínica se describe como úlcera 
seca, con una costra central y no exuda y pue- 
den aparecer lesiones satélites, Esta forma de 
leishmaniasis también tiende a la resolución 
espontánea después de varios años.!% En la 
infección por esta especie un síndrome poco 
frecuente en el Medio Oeste, la lesión pri- 
maría es seguida de curación, pero aparecen 
nuevas pápulas alrededor de la cicatriz, que se 
ulceran en fa misma área de la lesión, forma 
denominada “leishmaniasis recidivans”.*!! 

La leishmaniasis por £. aetbiopica puede 
presentar lesiones cutáneas con engrosamien- 
to diseminado de la piel en forma de placas, 
pápulas o nódulos múltiples, en especial en 
la cara y miembros, semejante a leishmaniasis 
infilerativa difusa o lepra lepromatosa. No se 
presenta ulceración ni compromiso de muco- 
sa. Evoluciona con lentitud, no cura espontá- 
neamente y son frecuentes las recaídas, !! 


Inmunidad 

Existe una buena respuesta inmunitaria en 
esta infección, la cual se manifiesta por la fre- 
cuente curación espontánea y por el hecha de 
que no existen reinfecciones posteriores, La 
inmunidad celular controla la infección. Las 
inmunizaciones han demostrado que es posi- 
ble conseguir protección contra este parásito, 
lo cual se ha estudiado en ratones vacunados 
con un antígeno recombinante de £. major, en 
donde se observa una buena respuesta de Ci- 
tocinas de las células Y CD4, 4! 


Diagnóstico 


El diagnóstico etiológico se hace demostrando 
el parásito en el material que se obtiene del 
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borde de las úlceras, con los procedimientos 
que se indicaron en leishmaniasis tegumen- 
taria americana. En los frotis coloreados se 
buscan los amastigotes, aunque en las lesio- 
nes crónicas o contaminadas, los parásitos son 
escasos. Estos parásitos son más abundantes 
en las pápulas secas. En los cultivos se ob- 
servan promastigotes después de seis días de 
sembrada la muestra (figura 3-28). La biopsia 
es útil para comprobar el diagnóstico y para 
realizar cultivos. También es de utilidad la 


prueba de la PCR para demostrar la presencia 


de los parásitos en el tejido. !*”! La serología no 
tiene valor para el diagnóstico de este tipo de 
leishmaniasis. En infección por L. acthbiopica 
se ha demostrado la presencia de anticuerpos 
séricos por la técnica del inmunoblot.'%l 


Epidemiología y prevención 

La especie L. tropica se encuentra en los paí- 
ses orientales: de Afaganistán, Arabia Saudita, 
Kuwait, Irán, Iraq, Israel, Kenia, Líbano, Ma- 
rruecos,! Siria, Turquía, Yemen y países de la 
antigua Unión Soviética.!'! La transmisión se 
hace de hombre a hombre y también desde 
roedores o perros. En las zonas de alta ende- 
mia, la enfermedad es más frecuente en los 
niños menores de 10 años. En algunas pobla- 
ciones la prueba de Montenegro puede estar 
positiva en más del 95% de las personas. Los 
vectores naturales de estas leishmaniasis son 


Figura 8-28. Leishmania major. Promastigotes 
entrelazados por los flagelos. Microscopio elec- 
tronico de barrido (Cortesía: Gilla Kaplan, Uni- 
versidad de Rockefeller, USA). 


principalmente Phlebotomus papatasi y P 
sergentí. Los reservorios más importantes son 
ZOrros y perros, aunque también pueden ser 
roedores silvestres. 

La infección por £. major es de tipo zoo- 
nótico principalmente en el norte de Africa, 
los países más afectados son: Egipto, Etiopía, 
Arabía Saudita, Kuwait, Túnez, Malí, Israel, 


Jordán, Kenia, Nigeria, Senegal. En países 


asiáticos: Paquistán, Afganistán, Argelia. La 
especie £. aethbiopica está presente en Etio- 
pía, Kenia y Yemen.!'l Los reservorios más im- 
portantes son los roedores del género Merio- 
nes, que se acercan a las viviendas buscando 
las basuras que acumulan alrededor."% Los 
países mas afectados son Marruecos, India, 
Irán, Iraq, Turquía, Yemen, China y antiguos 
países soviéticos. 1?! 


Tratamiento 

En la Icishmaniasis del Viejo Mundo también 
se prefieren los antimoniales pentavalentes, 
tanto la N-metilglucamina como el estibo- 
gluconato de sodio, como ya se describió. La 
dosis intramuscular es de 20 mg de Sb/kg de 
peso, diariamente durante 20 días, sin pasar 
de 600 mg diarios. En casos de resistencia al 
antimonio se repite el curso de tratamiento 
por otros 14 días. En algunos pacientes es ne- 
cesario administrar adicionalmente antibióti- 
cos, para eliminar la contaminación bacteriana 
de las lesiones. El pronóstico es bueno, aun- 
que en raras ocasiones se encuentran recidivas 
después del tratamiento. También se ha utili- 
zado con éxito la miltefosina.!'*! La aplicación 
local tópica o intralesional de antimonio pen- 
tavalente se ha utilizado en zonas endémicas 
con resultados favorables para estas especies 
de Leisbmania."ól Otros tratamientos que se 
han utilizado son: curetaje o resección quirúr- 
gica o crioterapia.!!U 

Para la infección por £. tropica se ha utili- 
zado la aplicación de calor local, hasta que la 
piel alcance una temperatura de 40" C 6 41? C, 
lo cual acelera la curación.!'”) 

Las formas cutáneas por L. aethíopica 
no responden a las dosis convencionales de 
antimoniales, pero curan espontáneamente. 
Algunas formas clínicas como la cutánea difu- 
sa y las muy destructivas se han tratado con 
pentamidina, a la dosis de 3-4 mg/kg, una vez 
por semana, durante cuatro meses o más. Se 


ha encontrado que existen recaídas hasta sicte 
meses después de la remisión inicial.!!! 

Se ha encontrado actividad contra el pará- 
sito los compuestos imidazólicos como keto- 
conazol, clotrimazole, miconazole, intracona- 
zol, fhuconazol.!'* Estos productos son inefec- 
tivos para £. aetbiopica. 
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LEISHMANIASIS VISCERAL 


Es una infección diseminada a vísceras, produci- 
da por el complejo £. donovaní, que incluye las 
especies £, donovani, L. infantien y L. chagasi. 
Estos parásitos presentan un ciclo de vida simi- 
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lar al descrito en otras leishmaniasis (figura 8-3). 
Fue inicialmente reconocida en India, en donde 
se le dio el nombre de “kala-azar”, que significa 
enfermedad negra. En el nuevo continente se le 
conoce como leishmaniasis visceral americana.!'! 


Patología y patogenia 


En esta forma de la enfermedad los 
parásitos se localizan en los macró- 
fagos de los órganos, principalmen- 
te bazo, hígado, ganglios linfáticos y 
médula ósea. En el estado crónico se 
presenta hipergammaglobulinemia. 


En los casos en que se ha comprobado la puer- 
ta de entrada del parásito, se encuentra que la 
piel presenta una lesión inflamatoria localiza- 
da. Los histiocitos tienen numerosos amasti- 
gotes intracelulares; en algunos casos se ha in- 
formado lesión ulcerativa en el sitio de entrada 
del parásito. Los ganglios linfáticos regionales 
están aumentados de tamaño y también contie- 
nen parásitos. Al diseminarse, se compromete 
todo el sistema reticuloendotelial del organís- 
mo. Los órganos más afectados son bazo, híga- 
do, médula ósea y ganglios linfáticos.!*! 

El bazo crece bastante y puede alcanzar 
un peso hasta de 3.500 g, toma un color gris, 
se vuelve nodular y la cápsula se distiende. La 
hipertrofia se debe a la gran hiperplasia reticu- 
loendotelial con abundantes amastigotes, que 
algunos denominan cuerpos de Leishman-Do- 
novan. En las formas muy erónicas, aparecen 
áreas de fibrosis y de hialinización.!*! 

El hígado también está crecido, y con hiper- 
plasia reticuloendotelial. Las células de Kupifer 
están Henas de parásitos, y hay infiltrado de cé- 
hulas mononucleadas y cosinófilos en las áreas 
portales (figura 8-29). En la médula ósea exis- 
te hiperplasia del sistema retículo-endotelial; 
también se observan abundantes amastígotes 
intracelulares; y muchos megacariocitos, pero 
con poca actividad productora de plaquetas; 
se presenta depresión de la formación de cé- 
lulas rojas y blancas.!*! 

Los ganglios linfáticos están generalmen- 
te crecidos, en especial los mesentéricos, que 
son los más invadidos con mayor frecuencia. 
Hay hiperplasia del tejido linfoide, que tam- 
bién se observa con parásitos.!%! Los riñones, 
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Figura 8-29. Leishmaniasis visceral. Biopsia 
de hígado que muestra células de Kupffer con 
amastigotes. No se observan núcleos ni cineto- 
plastos. (Cortesía: LA Ash, TC Orihel, Atlas de 
Parasitología humana, Ed. Panamericana). 


pulmones y tubo digestivo, contienen pocos 
parásitos, pero existe proliferación de célu- 
las retículo-endoteliales. Las cétulas de este 
tipo, en la piel, se encuentran invadidas por 
amastigotes. En algunos casos hay cambio de 
coloración en la piel por hiperpigmentación 
melánica, al dañarse las células y como conse- 
cuencia de insuficiencia córtico-adrenal.!* 

En la leishmaniasis visceral se encuentran al- 
teradas varias pruebas de laboratorio. Existe de- 
presión de la médula ósea, en donde resalta la 
pancitopenia con notoría anemia, neutropenia 
y trombocitopenia asociada a la esplenomegalia. 
Además se presenta hipergammaglobulinemia, 
alteraciones de las pruebas de función hepática: 
hiperbilirrubinemia e hipoalbuminemia.!*! 


Manifestaciones clínicas 


Es una enfermedad crónica, que pro- 
duce debilidad progresiva, fiebre, vis- 
ceromegalia y pancitopenia. General- 
mente se asocia a infecciones secun- 
darias y desnutrición. En algunos ca- 
sos sin tratamento puede ser fatal. Se 
ha descrito como reacción inmune la 
leishmaniasis cutánea post-kala-azar. 


Después de la picadura del vector, existe un 
período de incubación que varía entre 4 y 10 


meses, pero puede haber períodos más cortos 
o más prolongados. En muy pocos casos se en- 
cuentran lesiones iniciales en la puert: 
trada, pues la mayoría pasan desapercibidas; 
éstas consisten en una reacción inflamatoria 
pequeña, con cambios de hiperpigmentación. 
En algunos casos la infección cursa en forma 
asintomática, lo cual es frecuente en algunas 
áreas. La enfermedad puede también curar 
espontáneamente. Én pocos casos es aguda y 
en la mayoría tiene evolución crónica. Cuan- 
do ocurre la invasión visceral se inicia la fiebre 
irregular, casi siempre progresiva y elevada, re- 
mitente o intermitente, que dura semanas y se 
alterna con períodos afebriles, también de se- 
manas. El tipo de fiebre se asemeja bastante al 
de una infección por E falciparum, Posterior 
mente la fiebre es persistente y ondulante 1” 

El bazo crece gradualmente y sobrepasa 
el reborde costal, En la fase crónica la esple- 
nomegalia es muy marcada y puede llegar 
hasta la fosa ilíaca derecha, lo cual abulta 
considerablemente el abdomen, más notorio 
en niños y pacientes caquécticos. El hígado 
erece también pero la hepatomegalía no es 
tan intensa (figura 8-30). Existe linfoadeno- 
patía generalizada, especialmente de ganglios 
mesentéricos. La piel está hiperpigmentada, 
signo que originó el nombre de kala-azar en 
la India.*l 

En los niños se sospecha la enfermedad 
cuando existe fiebre y esplenomegalia. Ini- 
cialmente los niños se encuentran en buenas 
condiciones y con buen apetito, luego hay 
anorexia y diarrea. Después de varios meses 
de enfermedad, con los períodos febriles y 
afebriles descritos, el paciente llega a la ema- 
ciación o caquexia, y generalmente con ede- 
ma de miembros inferiores: presenta anemia, 
leucopenia y trombocitopenia, en general 
pancitopenia que da origen a hemorragias. En 
algunos casos hay lesiones ulcerativas en nariz 
y labios; esta estamatitis es debida a la agranu- 
locitosis por el compromiso medular. Las 
hemorragias gingivales, epistaxis, púrpuras y 
petequias, son frecuentes en este período y se 
deben a alteraciones de los mecanismos de la 
coagulación, 

Después de uno a dos años de padecer la 
enfermedad sin tratamiento, hay generalmente 
desenlace fatal. Otras infecciones intercurren- 
tes también pueden llevar al paciente a la muer- 
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Figura 8-30. Leishmaniasis visceral. Niña con 
hepato y esplenomegalía por leishmaniasis. 
(Cortesía: OMS). 


te. Bumbién pueden presentarse en enfermeda- 
des asociadas como disentería bacilar o amebia- 
na, paludismo, neumonía, nefritis, septicemia, 
degeneración del miocardio y cirrosis. 

En la India se ha descrito una forma cu- 
tánea llamada leishmaniasis dérmica postkala- 
azar, con aparición de nódulos semejantes 
a lepra lepromatosa, después de uno o dos 
años de un tratamiento insuficiente. Se explica 
como una reacción inmune de localización cu- 
tánea, y es de buen pronóstico, aunque el tra- 
tamiento no es bien efectivo. Los nódulos con 
parásitos aparecen especialmente en la cara, 
extremidades y región púbica. En algunos paí- 
ses esta forma de la enfermedad es confundida 
con la lepra! 


Inmunidad 

La reacción celular consiste en proliferación 
de histiocitos e infiltración de linfocitos y 
células plasmáticas en las vísceras, este tipo 
de inmunidad puede controlar la infección, 
la que queda latente y asintomática (figura 
8-31). Se han detectado células T reguladoras 
en la infección experimental con Leishmania 
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infantum.""l En los pacientes con la enfer- 
medad se demuestran anticuerpos detecta- 
dos por varias reacciones serológicas. Por la 
activación policlonal de las células B ocurre 
notoria hipergammaglobulinemia, con inver- 
sión de la relación albúmina-globulina. Se en- 
cuentra circulando factor reumatoideo, anti- 
cuerpos contra Leishmanias y anticuerpos no 
específicos. La formación de complejos inmu- 
nes comprometen el riñón cuando se deposi- 
tan causando glomerulonefritis. 

En niños recién nacidos se demostró una 
sustancia que destruye los promastigotes de 
L. donovaní; esta sustancia es destruida por 
el calor, no es dializable y probablemente es 
una euglobulina. En las infecciones severas 
y terminales, el paciente entra en anergia, 
por presentar inmunidad celular bastante 
deprimida. En el sida, la desnutrición y en 
condiciones de inmunosupresión, en zonas 
endémicas de leishmaniasis visceral, aumen- 
ta el riesgo de exacerbar la enfermedad des- 
pués de mucho tiempo de tener la infección 
asintomática, por este motivo la co-infección 
en ciertos países es alta, como ocurre en la 
región del Mediterráneo: España, Francia, 
Italia en donde existe £. infantum. La enfer- 
medad visceral diseminada es más común en 
los pacientes con recuento de células CD4 
con menos de 50 células/uL.!'*! Igualmente se 
ha observado en pacientes que han recibido 
transplante de Órganos en quienes la inmu- 
nodepresión reactiva la leishmaniasis.!'*! 


Figura 8-31. Leishmania donovani. Promasti- 
gotes adheridos a macrófagos para ser fagocita- 
dos, X2000. (Cortesía: Gilla Kaplan, Universidad 
de Rockefeller, USA). 


344 


Diagnóstico 


Se confirma por visulización micros- 
cópica coloreada de parásitos en 
material aspirado del bazo o médula 
ósea, o por biopsia de hígado o gan- 
glios linfáticos. Este material se pue- 
de cultivar o utilizar para la PCR. Las 
pruebas serológicas contribuyen al 
diagnóstico y cuando son positivas 
se hace la búsqueda de los parásitos. 
Existe hipersensibilidad tardía en las 
formas iniciales, demostrada por la 
reacción cutánea de Montenegro o 
leishmanina, la cual se hace negativa 
por el estado de anergia en las formas 
crónicas y regresa a positiva después 
de un tratamiento efectivo. 


El diagnóstico clínico diferencial se debe ha- 
cer con anemias hemolíticas, endocarditis 
bacteriana, cirrosis, linfomas, sarcoidosis, 
histoplasmosis sistémica, brucelosis, salmo- 
nelosis, septicemia, tripanosomiasis, esquis- 
tosomiasis con compromiso hepático, sífilis 
visceral con crecimiento de hígado y bazo, 
enfermedades malignas, tuberculosis con 
compromiso del bazo y enfermedades que 
presentan caquexia y desnutrición extremas 
con anemia. Es importante diferenciarla de 
malaria, especialmente de la forma crónica, 
pues esta enfermedad existe en las zonas ma- 
láricas, y además, pueden coexistir las dos 
entidades. 

Para confirmar la enfermedad se dispone 
de varias pruebas que ayudan al diagnóstico, 
los métodos de laboratorio utilizados son: 


Búsqueda del parásito. Con material ob- 
tenido por punción esplénica o de médula 
ósea, se hacen extendidos para buscar for- 
mas amastigotes dentro de las células del 
sistema retículo-endotelial; la presencia de 
núcleo y cinetoplasto; es la característica 
morfológica que distingue los amastigotes 
de Leisbmania, de otros protozoos u hon- 
gos de localización intracelular (figura 8-1). 
En algunos países se prefiere la punción es- 
plénica, después de medir el tiempo de pro- 
trombina, el cual no debe superar en más de 5 


segundos sobre el control normal, y tener un 
recuento de plaquetas por encima de 40.000/ 
mm. El procedimiento debe ser muy rápido, 
requiere de ciertas precauciones, y está con- 
traindicada en anemia severa, embarazo y 
predisposición a las hemorragias. La aguja no 
debe permanecer más de 1 segundo en el bazo 
para no desgarrar la cápsula.!'! La sensibilidad 
del estudio del aspirado esplénico, con his- 
tología y cultivo está entre 96% y 98%.1*! Por 
el riesgo de ruptura del bazo, especialmente 
cuando hay problemas de coagulación, se 
prefiere el estudio de la médula ósea como 
alternativa, que es doloroso y con frecuencia 
da resultados falsos negativos. En la médula 
ósea la sensibilidad está entre 60% y 80%.0% 
El parásito también es posible encontrarlo 
en punción de ganglios linfáticos e hígado, 
En las biopsias de estos órganos se pueden 
observar nidos de parásitos intracelulares. 
En sangre circulante es raro encontrar pará- 
sitos, pero se ha utilizado cultivo de la capa 
de glóbulos blancos después de centrifugar 
la sangre. En casos de pacientes inmunosu- 
primidos se han encontrado parásitos en los 
monocitos circulantes,!!'*'l Los amastigotes 
se visualizan mediante la coloración con 
Giemsa, Wright o hematoxilina-cosina. 


Cultivos. Con material de las punciones 
se hacen cultivos en varios medios, el más 
usado es el medio NNN, que se menciona 
en otras leishmaniasis y en tripanosomiasis. 
También se utiliza el medio de Schneider 
que es muy enriquecido, Una vez sembra- 
do se deja incubar a temperatura ambiente 
durante varios días, después de seis días se 
revisa para buscar las formas flageladas o 
promastigotes móviles. Estos cultivos no se 
descartan como negativos hasta después de 
cuatro semanas. En los aislados se puede 
hacer identificación de la especie mediante 
anticuerpos monoclonales, patrones isoen- 
zimáticos o técnicas de PCR. 


Prueba de la PCR. Esta técnica ha mostrado 
una sensibilidad y especificidad cercana al 
100%, se usa con éxito para el diagnóstico 
de la co-infección con SIDA, además se uti- 
liza para el seguimiento después del trata- 
miento.!1+9.+2 
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Inoculaciones. Las mismas muestras de ma- 
terial de bazo o médula ósea se pueden ino- 
cular intraperitonealmente en animales de 
laboratorio, pero necesitan varios meses de 
observación para demostrar los parásitos, en 
impresiones de hígado o bazo. Los animales 
más empleados con este fin son ratones, erice- 
tos y perros. Estos últimos son muy sensibles 
y desarrollan la enfermedad. 


Pruebas serológicas. Se encuentran dispo- 
nibles las pruebas de ELISA, inmunofluores- 
cencia indirecta (IFD, prueba de aglutinación 
directa (DAT) y hemaglutinación indirecta, 
que detectan la presencia de anticuerpos cir 
culantes. 


Prueba de ELISA. Tiene una sensibilidad ma- 
yor del 90%,12%21 también se ha desarrollado 
una prueba de ELISA para detectar antígenos 
en la orina.!%% Se ha empleado la proteína 
recombinante rK39 como antígeno que tiene 
una especificidad del 98% y sensibilidad ma- 
yor del 95%,!%1 


Inmunofluorescencia indirecta (IF). Es 
una prueba con sensibilidad igual a la prue- 
ba de ELISA, pero un poco menos específica, 
pues se presenta reacción cruzada Y. cruzi 09 


Prueba de aglutinación directa (DAT). La 
prueba positiva es equivalente al diagnóstico 
de extendidos de ganglio linfático o médula 
ósea, con título de 1:3200 o mayores, y tiene 
una sensibilidad del 91%.1% 


Hemaglutinación indirecta. Con esta prue- 
ba se ha obtenido una especificidad cercana 
al 100%, 1301 


Tirilla con proteína rK39. Utilizando esta pro- 
reína con la técnica de ELISA, se detectan anti- 
cuerpos IgM con una sensibilidad del 56%, y 
anticuerpos IgG con una sensibilidad del 100%. 
Sin embargo con títulos muy altos de estos anti- 
cuerpos, la tirilla puede dar negativa, 4 


Reacción de hipersensibilidad tardía. La 
prueba de Montenegro o leishmanina ya des- 
crita, indica contacto previo del paciente con 
el parásito. En algunas zonas endémicas para 
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la enfermedad, la población se ha encontrado 
coo la prueba positiva alrededor del 70%.152551 
Cuando el paciente tiene la infección aguda 
inicial, la prueba de Montenegro generalmen- 
te es negativa, debido a la depresión de la in- 
munidad celular, pero se vuelve positiva des- 
pués del tratamiento. 


Exámenes complementarios. El hemogra- 
ma muestra anemia marcada, acentuada leu- 
copenia, generalmente por debajo de 3.000 
leucocitos y tendencia a la linfomonocitosis, 
La anemia es generalmente normocítica y nor- 
mocrómica, con aumento de los reticulocitos; 
en algunos casos llega a ser macrocítica hipo- 
crómica. Concomitante con lo mencionado se 
presenta trombocitopenia y alteración de las 
pruebas de coagulación. 

La electroforesis de proteínas sirve para 
demostrar la hipergammaglobulinemia, pues 
las gammaglobulinas están elevadas con dis- 
minución de la albúmina. La prueba de Na- 
pier o reacción de formol-gel, consiste en la 
gelificación del suero, después de agregarle 
unas gotas de formol puro, en casos positivos 
el suero se enturbia y gelifica en pocos minu- 
tos. Si después de 20 minutos no ocurre el fe- 
nómeno, se da como negativa, La positividad 
aparece a los tres meses de iniciar la infección, 
y es muy fuerte alrededor del quinto mes. Esta 
gelificación es consecuencia de la hipergam- 
maglobulinemia, pero no es específica para la 
leishmaniasis visceral.19935 


Epidemiología y prevención 


Predomina en el Viejo Mundo pero se 
encuentra también en la mayoría de 
los países latinoamericanos. La enfer- 
medad es más frecuente y más gra- 
ve en la población infantil. El vector 
principal en América es Lutzomyia 
tongipalpis. Los perros son reservo- 
rios importantes en las zonas urbanas, 
en las rurales se han descrito más de 
100 especies de reservorios vertebra- 
dos. Igual que las otras leishmaniasis, 
en la forma visceral, la prevención se 
puede hacer por medio de toldillos 
impregnados con insecticidas. 
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La leishmaniasis visceral tiene una prevalencia 
mundial de 12 millones de casos y la inciden- 
cia anual es de 500.000 casos, pero no existe 
registro de la mortalidad, aunque la OMS in- 
formó 57.000 muertes en 1999, Es endémica 
en 58 países de cuatro continentes con un 
total aproximado de 200 millones de perso- 
nas en riesgo de adquirirla. Más del 90% de 
los casos del leishmaniasis visceral ocurrieron 
en Bangladesh, Etiopía, India, Nepal, Sudan 
y Brasil.1254 La especie £. donovani donova- 
ni es la responsable de la enfermedad en los 
países orientales y africanos, en donde se le 
denomina “kala-azar” que compromete princi- 
palmente a los adolescentes y adultos jóvenes. 
En el Viejo Mundo, tiene como vectores prin- 
cipales Phlebotomus argentipes, P papatasi y 
P langeroni orientalis, que transmiten la en- 
fermedad de hombre a hombre. £. donovani 
predomina en Asia, principalmente en India y 
China, y en algunas ocasiones aparece en for- 
ma epidémica. En el Mediterráneo se encuen- 
tra £. donovani infantum, especialmente en 
las islas y algunas zonas de la costa, en donde 
afecta principalmente a los niños. Se presenta 
como una zoonosis de perros y caninos silves- 
tres. El foco africano se localiza predominante- 
mente en el norte de África y afecta principal- 
mente a niños.!'! 

L. donovani chagasí, especie que actual- 
mente está relacionada con £, infantum, es la 
causante de la leishmaniasis visceral en Amé- 
rica. Se ha encontrado en Brasil, Venezuela, 
México, Colombia, Bolivia, Argentina, Gua- 
temala, El Salvador, Guayana Francesa y Para- 
guay. Afecta más a los niños que a los adultos, 
principalmente en las zonas rurales localizadas 
a menos de 800 m sobre el nivel del mar. El 
principal vector es Lulzomyia longipalpis, el 
cual habita en huecos de rocas y árboles; pica 
principalmente al atardecer y en las primeras 
horas de la noche. Más de 100 especies de 
animales son reservorios potenciales del pa- 
rásito, los más importantes como reservorios 
responsables del ciclo silvestre son los zorros, 
y los del ciclo doméstico los perros, los cuales 
neo siempre manifiestan la enfermedad. Cuan- 
do ésta se presenta, produce intenso enfla- 
quecimiento, apatía y lesiones critematosas o 
ulcerativas en la picl (figura 8-32). Cada vez 
aumenta la co-existencia de esta leishmaniasis 
con sida y en pacientes inmunosuprimidos 


como son los transplantados de órganos. Para 
comprobar la infección en los perros se detec- 
tan los ganglios poplíteos que están crecidos. 
En Colombia se conocen focos endémicos lo- 
calizados en las zonas maláricas de Santander, 
Tolima, Cundinamarca, Huila, Sucre, Córdoba 
y otros departamentos. La mayoría de los pa- 
cientes que se registran corresponden a niños 
menores de cinco años.1*$l 

La prevención de la leishmaniasis visceral 
se hace en igual forma que para la tegumen- 
taria, Se han ensayado los insecticidas perido- 
miciliarios en zonas endémicas. Los toldillos 
impregnados muestran una gran efectividad. 
Esta medida, así como el diagnóstico y trata- 
miento precoces, contribuyen al control de 
esta enfermedad, pero el éxito alcanzado ha 
sido poco. Se han investigado varios tipos de 
vacuna, sin embargo no existe una inmuniza- 
ción para prevenir la infección. 


Tratamiento 


Los medicamentos son los mismos 
mencionados anteriormente, aunque 
en Ocasiones se utilizan por tiempo 
más prolongados. 


El tratamiento específico se hace con anti- 
moniíales pentavalentes: antimoniato de me- 
glumina (Glucantime* y Estibogluconato de 
sodio (Pentostam”), productos descritos en 
leishmaniasis mucocutánea. La dosis de Sb 
es 20 mg/kg/día hasta un máximo de 850 mg/ 
día, intravenoso o intramuscular durante un 
mínimo de 28 días, con mejores resultados 
durante 40 días. El tratamiento se evalúa 
hasta que se obtenga la curación clínica, o la 
normalización de la fracción gammaglobulina 
de las proteínas plasmáticas y de las demás 
pruebas de laboratorio, incluyendo la des- 
aparición de los parásitos en el aspirado de 
médula ósea. Tener en cuenta las reacciones 
secundarias y la toxicidad descritas anterior- 
mente. 22411 

También se ha empleado miltefosina por 
vía oral a la dosis de 100 a 150 mg/día durante 
tres o cuatro semanas, con una efectividad del 
96%. Como efectos secundarios se ha obser- 
vado manifestaciones gastrointestinales como 
vómito y diarrea, aumento transitorio de las 
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Figura 8-32. Leishmania donovani. Perro con 
leishmaniasis visceral avanzada, reservorio del 
parásito en zona rural. (Cortesía: OMS). 


transaminasas, urea y creatinina.!*! Otros me- 
dicamentos que se han utilizado son: anfoteri- 
cina B, a la dosis sugerida para la leishmaniasis 
mucocutánea con las precauciones correspon- 
dientes, pentamidina y alopurinol. A pesar 
ser recomendado el uso de anfotericina B en 
forma liposomal, ya se ha informado falta de 
respuesta a este tipo de medicación. 
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La toxoplasmosis es una infección producida 
por Toxoplasma gondii, protozoo intrace- 
lular de la subclase Coccidia con amplia dis- 
tribución en todo el mundo. En las personas 
inmunocompetentes, la infección primaria es 
generalmente asintomática, pero persiste cen 
estado latente durante toda la vida. En estas 
personas existe el riesgo de reactivación cuan- 
do haya inmunodepresión y se puede presen- 
tar sintomatología. 


Historia 


El parásito fue descubierto en anima- 
les al comienzo del siglo XX. Veinte 
años después se describió el primer 
caso ocular en una niña recién nacida 
y dos décadas más tarde se estableció 
una reacción serológica para el diag- 
nóstico. El ciclo de vida comprobó 
que es un parásito intestinal de los 
gatos. 


Fue descubierto por Nicolle y Manceaux 
(1908), del Instituto Pasteur de Túnez, en el 
roedor africano Ctenodactylus gundi; simultá- 
neamente Splendore en Brasil lo encontró en 
un conejo de laboratorio.''! Estos mismos au- 
tores le dieron el nombre científico del pará- 
sito: Toxoplasma gondíi. El género por la for- 
ma de arco o media luna: “toxon” y “plasma”: 
vida; la especie salió del nombre del roedor 
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en donde se encontró, llamado “gundi” en la 
región. En Praga, el oftalmólogo Janku (1923), 
describió el primer caso de coriorretinitis 
toxoplasmósica en una niña recién nacida.” 
Entre 1908 y 1937, muchos autores identifica: 
ron parásitos semejantes a Toxoplasma en nu- 
merosas especies animales. ! "Wolff y colabora- 
dores (1939), demostraron la presencia del 
parásito en una niña de tres días de nacida con 
encefalomielitis congénita; y observaron lesio- 
nes necróticas y granulomatosas, posterior- 
mente transmitieron la infección a animales 
de experimentación. Wilder (1952), Frenkel y 


Jacobs (1958) estudiaron con detalle la retino- 


coroiditis del adulto.!**! 

Un paso muy importante para el diagnóstico 
de la infección se dió cuando Sabin y Feldman 
(1948), establecieron una reacción serológica 
llamada “prueba del colorante”. !Weinman y 
Chaulder (1954), sugirieron que la transmi- 
sión del parásito ocurría por la ingestión de 
carne de animales." Jacobs y colaboradores 
(1960), demostraron la presencia de los quís- 
tes titulares y su mayor resistencia.!”! Frenkel 
desarrolló una prueba de hipersensibilidad 
conocida como toxoplasmina, útil tanto para 
diagnóstico de las formas crónicas como para 
estudios epidemiológicos.!'"!' Frenkel (1970), 
en Estados Unidos, y Hutchinson, en Inglate- 
rra, lograron establecer su verdadera forma de 
transmisión en la naturaleza, al encontrar que 
T. gondíi era un parásito del intestino de los 
gatos, y las formas infectantes salían en las ma- 
terias fecales de estos animales.!!! 14! 
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Toxoplasma gondii mide 4 y a 6 y de 
longitud, y 2 4 a 3 y de ancho, es de 
localización intracelular y tiene for- 
ma de arco. Los gatos eliminan en la 
materia fecal ooquistes de 10 y a 12 
4. Los taquizoítos son las formas in- 
tracelulares de reproducción rápida 
en las células de los huéspedes. Por 
acción de la inmunidad se forman los 
quistes tisulares de 20 y a 200 u, y en 
su interior se encuentran los bradizoí- 
tos 0 parásitos de reproducción lenta. 


Toxoplasma gondíi pertenece al filo Apicom- 
plexa, clase Sporozoa y familia Sarcocystidae, 
la cual incluye los géneros Sarcocystis y Toxo- 
plasma. El parásito adopta diferentes estados 
según la fase de su desarrollo. En la infección 
aguda se encuentra la forma proliferativa o 
taquizoíto, término que se refiere a los pará- 
sitos extraepiteliales, que se multiplican rápi- 
damente, Su tamaño es de 4 y a 6 y de longi- 
tud, por 2 4 23 de ancho. Cuando se hacen 
coloraciones con Wright o Giemsa, además de 
observar su forma arqueada, con un extremo 
más delgado, se encuentra que su citoplasma 
se tiñe de azul pálido y su núcleo paracentral, 
de color rojizo (figura 9-1). Al microscopio 
electrónico se observa la morfología caracte- 
rística en medialuna (figura 9-2). 


Figura 9-1. Toxoplasma gondii. Taquizoítos den- 
tro de un macrófago y otros libres. (Cortesía: Oscar 
Vanparis, Janssen Pharmaceutica, Bélgica). 
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Figura 9-2. Toxoplasma gondii. Taquizoítos 
liberados después de la ruptura de un macrófa- 
go, vistos al microscopio electrónico de barrido. 
(Cortesía: Gilla Kaplan, Universidad Rockefeller, 
USA). 


La forma infectante es el ooquiste que sale 
en las materias fecales de los gatos, es casi es- 
férico y mide de 10 y a 12 u, en su interior 
se forman los esporoquistes y en cada uno de 
ellos hay cuatro esporozoítos (figura 9-3). 

El taquizoíto mide 6 4 de longitud, por 2 
de ancho, y es la forma de reproducción rápi- 
da. El núcleo se tiñe fácilmente con colorantes 
comunes. La forma es alargada y un poco ar- 
queada, con una membrana externa compues- 
ta por laminina unida a proteínas y atra mem- 
brana interna, ambas interrumpidas en uno 
de sus lados por el microporo. Al microscopio 
electrónico se observan varias estructuras se- 
mejantes a las mencionadas para los merozoí- 
tos de Plasmodium, que son las características 
de los parásitos del filo Apicomplexa. En la 


Figura 9-3, Toxoplasma gondíi. Ooquiste en 
heces de gato, contiene en su interior 2 espo- 
roquistes y dentro de cada uno, 4 esporozoítos, 
(Cortesía: JK Frenkel, Universidad de Kansas, 
USA). 


parte anterior se localiza el conoide, los anillos 
preconoidales y las roptrias. En el citoplasma 
se visusliza el citocsqueleto con los microtú- 
bulos, micronemas, mitocondrias, aparato de 
Golgi, gránulos densos. El núcleo está situado 
hacía la región posterior!!! (figura 9-4). 

Los quistes tisulares poseen una membra- 
na propia: miden entre 20 u y 200 u, de for- 
ma generalmente redondeada, algunas veces 
alargada. En su interior se encuentran cientos 
de parásitos conocidos como bradizoítos, tér- 
mino que señala los elementos extraepiteliales 
que se forman por multiplicación lenta. Estos 
parásitos intraquísticos miden aproximada- 
mente 7 4 de longitud, por 2 4 de ancho!'* 
(figura 9-5). 

Con aislamientos de cepas de Y gondíi se 
han designado tres genotipos que infectan a 
los seres humanos: 1, 1, HI, presentes tanto 
en Europa como en América. Se ha señalado 
como el más común el genotipo Il, en segun- 
do lugar aparece el genotipo LY En dife- 
rentes especies de animales en México se han 
identificado hasta cinco genotipos.!"! Debido 
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membrana 
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Figura 9-4. Toxoplasma gondií. Esquema que 
muestra las diferentes estructuras de un trofozoíto 
(taquizoíto). (Cortesía: Laboratorios BioMerieux). 
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Figura 9-5. Toxoplasmosis. Corte histológico 
de músculo estriado en donde hay un quiste de 
Toxoplasma (flecha). (Cortesía: Alejandro Vélez, 
Departamento de Patología, Universidad de An- 
tioquia, Medellín, Colombia). 


a la diversidad genética es difícil concluir so- 
bre la virulencia de estos genotipos.!'*! 


CICLO DE VIDA 


Los gatos son los huéspedes definiti- 
vos, en cuyo intestino hay reproducción 
sexual y asexual, para finalmente elimi- 
nar ooquistes en la materia fecal que 
son infectantes para el hombre y los 
animales. Después de que el gato ingie- 
re los ooquistes, se liberan los esporo- 
zoítos que invaden la mucosa intestinal 
para repetir el ciclo sexuado e invadir 
diferentes tejidos. Cuando el hombre o 
los animales ingieren ooquistes, se libe- 
ran los parásitos que infectan los macró- 
fagos y se diseminan a los tejidos. Otros 
mecanismos de infección humana son: 
la ingestión de carne mal cocida con 
quistes tisulares, por transfusión san- 
guínea o transplantes de órganos y por 
transmisión placentaria. 


Ciclo en el gato 

El gato y en general los felinos son los hués- 
pedes definitivos de T gondii. El ciclo de £ 
gondíi corresponde al de las Coccidias, las 
cuales presentan en el intestino, un ciclo ente- 
roepitelial, en donde aparecen formas sexua- 
das y asexuadas y salen tos ooquistes con las 
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Figura 9-6. T. gondíii. Ciclo de vida: 1. los gatos, huéspedes definitivos, expulsan ooquistes con las 
materias fecales. 2. En las células enteroepiteliales del intestino delgado se reproducen por esquizo- 
gonia o reproducción asexuada. 3. En las mismas células ocurre también reproducción asexuada, que 
da origen a los ooquistes. 4a. Los ooquistes son infectantes por vía oral para animales domésticos y 
salvajes. 4b. El hombre puede infectarse por vía oral con los mismos ooquistes. 4c. Las carnes con 
quistes, crudas o mal cocidas, también son infectantes para el hombre. 5. De los ooquistes ingeridos 
se originan los taquizoítos que invaden las células, donde se reproducen para dar origen a más taqui- 
zoítos o a quistes con bradizoítos. 6. El feto puede ser infectado cuando la madre adquiere la infección 
durante el embarazo. 
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materias fecales y maduran al medio ambien- 
te (figura 9-6). Los gatos adquieren la infec- 
ción intestinal cuando ingieren ooquistes del 
medio ambiente, en el intestino salen de los 
ooquistes, los esporozoítos, que entran a las 
células epiteliales del intestino delgado, prin- 
cipalmente en el íleon. Después de 20 a 24 
días se forman nuevos ooquistes que salen en 
las materias fecales. Estos animales también 
pueden adquirir la infección cuando ingieren 
los parásitos, que están presentes en los teji- 
dos de otros animales, como el ratón, en estos 
casos el período prepotente se reduce a tres 
Ó cuatro días. 

Dentro de las células intestinales, los pa- 
rásitos se multiplican por medio de esquizo- 
gonias y se diferencian las formas sexuadas, 
en donde se originan los macro y microga- 
metocitos, que luego pasan a gametos. El 
microgameto o parásito masculino es flage- 
lado, y con capacidad para desplazarse para 
fecundar el macrogameto o parásito femeni- 
no. Así se realiza la reproducción sexuada en 
el intestino del animal, para formar el zigote 
de donde se desarrollan los ooquistes, que 
salen en grandes cantidades con las materias 
fecales al medio ambiente y allí maduran en 1 
a 5 días, En el interior del ooquiste se forman 
dos esporoquistes, cada uno de los cuales 
desarrolla cuatro esporozoítos (figura 9-3), 
cada gato puede eliminar varios millones de 
ooquistes. 

En el gato, además del ciclo enteroepite- 
lial, también puede coexistir invasión extra- 
intestinal, pues los parásitos se diseminan a 
todos los órganos en donde se forman quistes 
tisulares 12311 (figura 9-5). 


Ciclo en el hombre y otros mamíferos 

En el ser humano y en los animales diferen- 
tes a los felino, la infección se hace también 
mediante la ingestión de los ooquistes espo- 
rulados, diseminados en el medio ambiente, 
pero aproximadamente a los 30 minutos de 
haberlos ingeridos, salen los esporozoítos 
para hacer la invasión extraintestinal, lo que 
constituye un ciclo incompleto en los hués- 
pedes intermediarios. Los esporozoítos atra- 
viesan el epitelio intestinal y se distribuyen 
por todo el organismo. Entran a las células 
por fagocitosis o por invasión activa del pa- 
rásito. Dentro de las células del huésped 
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forman una vacuola parasitófora, en donde 
se transforman en taquizoítos, llamados así 
porque son parásitos extraepiteliales, que se 
multiplican rápidamente. Dentro de los ma- 
crófagos u otras células, se reproducen por 
endodiogenia, consistente en una reproduc- 
ción asexual en la que no hay división nu- 
clear separada, pero se desarrolla dentro de 
la célula madre originando dos células hijas 
(figura 9-7). Al aumentarse el número de pa- 
rásitos intracelulares la célula se destruye li- 
berándolos para luego invadir nuevas células, 
esta forma de invasión constituye el llamado 
ciclo proliferativo. 

Cuando el huésped desarrolla inmunidad, 
los parásitos se alojan en los tejidos dentro de 
las células, en ellas se forman los quistes tisu- 
lares y los parásitos que están en su interior 
y se les denomina bradizoítos, porque hacen 
reproducción lenta (figura 9-5), constituyen- 
do la infección crónica, llamada también ciclo 
quístico. 

La infección humana también puede ocu- 
rrir por ingestión de carne mal cocida que 
tenga los quistes tisulares formados en los 
animales. La transfusión de sangre, los tras- 
plantes de órganos y la vía placentaria, son 
otras formas de transmisión. En el hombre y 
en los animales diferentes a los felinos nunca 
ocurre la reproducción sexuada en el intes- 
tino, por lo tanto no eliminan ooquistes al 
medio ambiente. 


Figura 9-7. Toxoplasma gondii. Parásito den- 
tro de un macrófago en donde se reproduce por 
endodiogenia, visto al microscopio electróni- 
co. (Cortesía: Jones TC, Hirsch JG. J Exp Med 
1972;136:1173-1194). 
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PATOLOGÍA Y PATOGENIA 


En la etapa aguda, la patología depen- 
de del daño tisular que causan los ta- 
quizoítos en las células, Inicialmente 
hay linfadenopatías, y posteriormen- 
te formación de quistes tisulares. En 
la forma crónica existe una reacción 
de hipersensibilidad cuando se rom- 
pen los quistes tisulares. Los órganos 
más afectados son ganglios linfáticos, 
placenta, ojos, cerebro, músculo es- 
quelético y corazón. 


La severidad del síndrome clínico es determi- 
nada por el grado de necrosis celular y de la 
reacción inflamatoria. El daño producido por el 
parásito en la fase aguda depende del número 
de taquizoítos que proliferan en las células. En 
la fase crónica ocurre una reacción de hipersen- 
sibilidad al romperse los quistes con salida de 
antígenos que reaccionan localmente. 

El parásito penetra la pared intestinal y si- 
gue la vía linfática o hemática, y se disemina a 
una gran variedad de tejidos. Los taquizoítos 
se reproducen intracelularmente, y pasan de 
célula a célula causándole la muerte; esta pro- 
liferación constituye la forma activa de la toxo- 
plasmosis. La diseminación a los diferentes ór- 
ganos se hace a partir del sitio de la infección, 
de donde pasan a la circulación directamente, 
o son llevados por macrófagos, linfocitos O 
granulocitos. En infecciones accidentales de 
laboratorio, se ha observado que después de 
la lesión aparece linfoadenitis regional con 
posterior diseminación hematógena. 

Después de una a dos semanas, cuando se 
desarrolla la inmunidad, la proliferación del 
parásito disminuye, y comienzan a aparecer 
bradizoítos enquistados en los tejidos. Los pa- 
rásitos intracelulares forman su propia pared, 
y dan origen a los quistes tisulares que pueden 
tener un tamaño de aproximadamente 300 m 
de diámetro, en su interior se reproducen los 
bradizoítos. Cuando los quistes están íntegros, 
no tienen reacción inflamatoria alrededor, es- 
tos quistes se pueden localizar en cualquier 
tejido, pero con mayor frecuencia en el cere- 
bro, retina, miocardio, músculo esquelético, 
ganglios linfáticos y placenta. En los tejidos, 
estos quistes son semejantes a Otros protozo- 
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os como Sarcocystis, Besnoitia y Encepbalito- 
zoon, aunque Besnoitia no se ha encontrado 
en humanos. Los quistes se deben diferenciar 
también de acúmulos de otros parásitos como 
Trypanosoma cruzi y Leishmania donovani. 
Los parásitos del género Leisbmania tienen 
cinetoplasto, los cuales se diferencian porque 
Toxoplasma no tiene esta última estructura. 


Ganglios linfáticos 

Están aumentados de tamaño, hay hiperpla- 
sia de las células reticulares, semejantes a un 
granuloma, a veces con células epitelioides, 
principalmente en los folículos germinativos. 
Se observan grupos de macrófagos con cito- 
plasma eosinofílico. Raras veces se encuentra 
el parásito en los cortes histológicos y para su 
hallazgo es necesario hacer una intensa bús- 
queda. Los métodos fluorescentes ayudan a 
localizar los parásitos. Por lo regular el pató- 
logo informa un proceso inflamatorio com- 
patible con infección por Toxoplasma. No se 
observan abscesos, ni granulomas. En algunos 
casos se pueden encontrar quistes.!!9 


Músculos, pulmones e hígado 

En corazón y músculo esquelético puede ha- 
ber invasión de células intersticiales y fibras 
musculares, con destrucción de las células 
en la fase aguda o formación de quistes en la 
crónica (figura 9-5). Cuando hay diseminación 
a los pulmones, los macrófagos alveolares y 
otras células pueden estar parasitadas. Apare- 
cen focos de necrosis, pero no se forman abs- 
cesos o cavidades. En el hígado se ha descrito 
hepatitis toxoplasmósica.!'” 


Sistema nervioso 

En este órgano T gondíi puede producir ence- 
falitis, más frecuente en pacientes inmunosu- 
primidos que en los inmunocompetentes. Hay 
invasión de taquizoítos a las células nerviosas, 
y posteriormente reacción inflamatoria en los 
nódulos gliales. En algunos sitios del sistema 
nervioso central, la muerte de las células causan 
zonas de infarto, calcificaciones y generalmente 
abundantes quistes, con poca o ninguna reac- 
ción inflamatoria alrededor (figura 9-8), cuando 
el quiste se rompe ocurre la inflamación.*% 


Ojos 

Es la localización más importante y frecuen- 
te del parásito. Se produce retinocoroiditis 
O uveítis anterior granulomatosa, intensa in- 


Figura 9-83. Toxoplasmosis. Quiste con bradi- 
zoítos en cerebro, sin reacción inflamatoria al- 
rededor. (Cortesía: JK Frenkel, Universidad de 
Kansas, USA). 


flamación de la retina, presencia de quistes y 
cicatrizaciones. La retina y coroides muestran 
varios grados de necrosis, y dentro de las célu- 
las retintanas se observan los parásitos, en su 
mayoría en forma quística. Cuando existe ne- 
crosis retiniana se observan gránulos disper- 
sos derivados del pigmento epitelial, infiltra- 
ción linfocitaria perivascular, edema, gliosis y 


Parasitosis bumanas 


degeneración de la membrana. Si hay ruptura 
del quiste, el infiltrado leucocitario es abun- 
dante. La necrosis celular por los taquizoítos 
da una menor inflamación que la ruptura de 
quistes, los cuales liberan sustancias antigéni- 
cas que desencadenan hipersensibilidad, con 
extensas áreas inflamatorias. |“! 


Embarazo 

Cuando existe diseminación hematógena, se 
puede infectar la placenta, en donde se for- 
man acúmulos de taquizoítos y quistes en co- 
rion, decidua y cordón umbilical. En algunos 
casos pueden ocurrir abortos o mortinatos. En 
el feto existe invasión de taquizoítos a las vís- 
ceras especialmente cerebro y músculos, pero 
se pueden formar quistes con bradizoítos y 
quedar latentes durante muchos años. La ne- 
erosis tisular ocurre por infarto, al existir un 
daño vascular, Las lesiones ocurridas alrede- 
dor del acueducto de Silvio y de los ventrícu- 
los llegan a causar alteraciones en la circula- 
ción del líquido, con obstrucción, aumento de 
la presión intracraneana, daño de los tejidos 
por la compresión e hidrocefalia (figura 9-9), 
Microscópicamente se comprueba la necrosís 
y la infiltración inflamatoria de polimorfonu- 
cleares, linfocitos, proliferación glial y depó- 


Figura 9-9. Toxoplasmosis congénita. Hidrocefalia intensa por oclusión del acueducto de Silvio. Las 
bolsas que se observan corresponden a los dos hemisferios cerebrales dilatados y llenos de LCR. En 
el centro inferior se observa el cerebro. (Cortesía: Gabriel Toro, Instituto Nacional de Salud. Bogotá, 


Colombia). 
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sitos de calcio alrededor de los capilares o de 
neuronas. El parásito persiste dentro de los 
quistes; si éstos se rompen aparece una inten- 
sa reacción inflamatoria a su alrededor.!**%*! 
Los cambios histopatológicos en el feto son: 
retinitis, necrosis, acumulación de pigmento 
en retina e inflamación de la coroides.!**! 


Pacientes con sida 

En los pacientes con depresión de la inmuni- 
dad, se presentan invasiones de los parásitos a 
varios Órganos: pulmones, médula ósea, híga- 
do corazón, tracto digestivo, páncreas, tracto 
genitourinario, etc, 40 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


La mayoría de las infecciones son 
asintomáticas pero presentan anti- 
cuerpos que dan serología positiva. 
La forma aguda se caracteriza por 
un síndrome febril, adenopatías y se 
puede complicar con la invasión a 
diversos Órganos. En la forma ocular 
se presenta coriorretinitis que puede 
hacerse crónica y recidivante. Si la in- 
-fección se presenta en el embarazo, 
los parásitos pueden pasar la placenta 
y causar toxoplasmosis congénita. En 
los pacientes inmunocoprometidos, 
la manifestación clínica más impot- 


Pacientes inmunocompetentes 

La mayoría de las infecciones, entre 80% y 
90%, transcurren en forma asintomática. *“! 
Cuando hay manifestaciones clínicas, son 
generalmente leves o con sintomatología no 
específica, principalmente adenopatías cer- 
vicales bilaterales, no mayores de 3 cm y no 
fhuctuantes.!”! Son frecuentes los hallazgos de 
anticuerpos circulantes, sin que previamen- 
te hubieran existido síntomas de la infección 
inicial. Las infecciones crónicas son más fre- 
cuentes que las agudas. Las principales formas 
clínicas de la enfermedad son: 


Toxoplasmosis aguda sintomática. La forma 
aguda generalizada o febril exantemática es 
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rara y con frecuencia no se diagnostica. Des- 
pués de un período de incubación de unos 5 
a 18 días, aparece bruscamente un síndrome 
febril de tipo séptico, con fiebre alta, escalo- 
fríos, sudoración, cefalea, astenia y anorexia, 
rara vez exantema, Es frecuente, además, el 
dolor faríngeo, tos y expectoración. En los 
casos severos se presentan trastornos gastro- 
intestinales, como dolor abdominal, náuseas, 
vómito, diarrea o constipación. Existe compro- 
miso de los ganglios mesentéricos, los cuales 
aumentan de tamaño. Si la vía de entrada por 
inoculación accidental es la mano, aparece 
linfoadenitis epitroclear y axilar, y al tercer día 
erupción cutánea maculopapular generaliza 
da, no pruriginosa, sin compromiso de palmas 
y plantas. Con frecuencia se presentan mialgias 
y artralgias. En los casos severos la enfermedad 
se puede manifestar clínicamente como una 
encefalitis, hepatitis o miocarditis, “*l 


Toxoplasmosis ganglionar o linfática. Es la 
forma clínica más común de la toxoplasmosis 
adquirida; se presenta principalmente en ni- 
ños y adultos jóvenes. Puede transcurrir imi- 
cialmente en forma asintomática o con ligeros 
síntomas. El período de incubación varía en- 
tre dos semanas y dos meses. El cuadro clínico 
más frecuente es un síndrome febril con las ca- 
racterísticas descritas en la forma aguda, en el 
cual predominan las poliadenopatías. Los gan- 
glios linfáticos más fácilmente reconocibles 
son los cervicales, suboccipitales, de la cadena 
espinal y con menor frecuencia en otros sitios, 
Los ganglios están aumentados de tamaño, 
de consistencia dura y dolorosa. A veces está 
asociada a faringitis de tipo granulomatoso. 
En general, la evolución es benigna, pero des- 
pués de varias semanas o meses, desaparece el 
cuadro característico pero persiste por mucho 
tiempo la astenia y las adenopatías, Excep- 
cionalmente existen complicaciones graves. 
Durante la enfermedad se presenta anemia 
moderada y leucopenia con linfomonocitosis, 
que tarda varíos meses en desaparecer. La 
toxoplasmosis ganglionar puede confundirse 
con mononucleosis infecciosa, por este mo- 
tivo se le llama también forma pseudomono- 
nucleósica. Las pruebas serológicas hacen el 
diagnóstico diferencial entre las dos entida- 
des. Existen también formas más benignas en 
las que prima el cuadro ganglionar, pero con 


fiebre baja o sin ella, Generalmente esta forma 
es transitoria y en muchos casos pasa inadver- 
tida para el paciente. !*7 4%! 


Toxoplasmosis ocular. Esta localización es 
muy común y muchas veces la única mani- 
festación de la toxoplasmosis. Se considera 
la causa de aproximadamente la tercera parte 
de las coriorretinitis. La toxoplasmosis ocular 
aparece a cualquier edad y se considera que 
puede ser debida a una infección prenatal, 
con recidivas posteriores. La localización ocu- 
lar de la toxoplasmosis adquirida después del 
nacimiento es rara. La complicación a nivel 
ocular puede aparecer tanto por infecciones 
agudas como crónicas. 11040 

La lesión ocular se caracteriza por inflamación 
granulomatosa del tracto uveal, la cual co- 
mienza por la retina y luego compromete la 
coroides. Cuando existe la ruptura de un quis- 
te, la retinocoroiditis presenta reacción intla- 
matoria intensa, que tiende a la cicatrización. 
La ruptura es súbita y desaparece en cuatro 4 
seis semanas. Esta inflamación dura semanas o 
meses. La retinocoroiditis en la forma aguda, 
por lo general es unilateral, de preferencia en 
la región macular. La lesión es casi siempre re- 
dondeada con bordes pigmentados y la parte 
central blanquecina algodonosa (figura 9-10), 
Pueden aparecer focos múltiples o afectar la 
región peripapilar. Se manifiesta en la mayoría 
de los casos en forma aguda, con disminución 
brusca de la visión y fenómenos inflamatorios. 
El humor vítreo está turbio, lo cual dificulta 
el estudio del fondo de ojo y muchas veces 
se debe esperar a que se aclare, para obser- 
var la lesión, Son frecuentes las recidivas, y se 
pueden ver cicatrices de lesiones anteriores, 
con abundante acúmulo de pigmento (figura 
9-11). Las recidivas pueden ser debidas princi- 
palmente a deficiencia inmunitaria temporal, 
desencadenada por varios factores, entre los 
cuales se mencionan: medicamentos inmu- 
nosupresores, traumatismos, alteraciones del 
estado general, etc. En las lesiones crónicas 
existe inflamación difusa, la cual tiende a per- 
sistir por mucho tiempo con pérdida progresí- 
va de la visión, que en algunos pacientes pue- 
de llegar hasta la ceguera. En casos severos se 
puede presentar desprendimiento de retina 
y vítreo hemorrágico. Con menos frecuencia 
se encuentra la uveítis anterior que llega a dar 
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Figura 9-10. Toxoplasmosis ocular. Lesión 
aguda con exudado algodonoso y borramiento 
de los vasos sanguíneos. (Cortesía: Carlos Vera, 
Fundación Oftalmológica Colombiana, Medellín, 
Colombia). 


glaucoma secundario, sinequias o cataratas. La 
iridociclitis, como compromiso único, se con- 
sidera que no se debe a toxoplasmosis.!'"! 


Toxoplasmosis del embarazo. Cuando la 
madre se infecta oralmente por primera vez 
durante el embarazo, ocurre parasitemia y de 
alíí hace invasión a todos los órganos. inclu- 


Figura 9-11. Toxoplasmosis ocular. Lesión 


crónica con formación de pigmento oscuro. 
(Cortesía: Carlos Vera, Fundación Oftalmológica 
Colombiana, Medellín, Colombia). 
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yendo la placenta. La infección en la madre 
es generalmente asintomática pero en algu- 
nos casos es benigna y poco específica, con 
malestar general, fiebre, cefalea y mialgias. 
Lo más notorio y orientador de la infección 
toxoplasmósica es la presencia de linfoade- 
nopatías. 

El riesgo de transmisión congénita depen- 
de de la edad gestacional, lo cual aumenta la 
posibilidad a medida que avanza el embarazo. 
En un estudio de 1721 mujeres infectadas, 
se observó que si la infección materna suce- 
dió en el primer trimestre, la posibilidad de 
infección fetal es del 17%, con la seroconver- 
sión detectada a las 13 semanas; el riesgo en 
el segundo semestre fue del 44%, con la se- 
roconversión a las 26 semanas; y la posibili- 
dad de infección en el tercer trimestre fue del 
71%, con seroconversión en la semana 36./**! 
El daño fetal presenta una relación inversa al 
riesgo, pues es mayor en el primer trimestre, 
menor en el segundo y mínimo en el tercero 
(figura 9-12), También se acepta que una ma- 
dre que dio a luz un niño con toxoplasmosis, 
tiene menos probabilidad de tener otro con 
la enfermedad.!** 
abortos O mortinatos en infecciones recientes, 


Se han descrito casos de 


pero no hay evidencia definitiva de abortos a 
repetición, asociados a la toxoplasmosis. La 
infección congénita ocurre cuando la mujer 
embarazada, adquiere la infección siendo se- 
ronegativa. Se han informado muy pocos ca- 
sos de toxoplasmosis congénita en mujeres 
que adquirieron la infección entre seis a ocho 
semanas antes de la concepción. 


Figura 9-12. Toxoplasmosis congénita. Es- 
quema del riesgo de transmisión de la madre 
al hijo, según el trimestre en el cual se hace el 
paso del parásito al feto. (Basado en: Lancet 
2007;369:115-122). 
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Toxoplasmosis congénita. De los recién naci- 
dos infectados el 80% no tiene signos de enfer- 
medad en el momento del nacimiento,'* un 
bajo porcentaje presentan compromiso ocular 
solamente y el resto tiene una forma aguda ge- 
neralizada O secuelas irreversibles. Los sínto- 
mas que aparecen en el recién nacido depen- 
den del momento de la infección del feto. Los 
mortinatos o muertes neonatales son raros.*" 
Existen tres etapas: infección generalizada, en- 
cefalitis aguda y secuelas irreversibles: 


1. Infección generalizada. Si la infección 
ocurre al final del embarazo, se produce 
una forma generalizada aguda. Aproxima- 
damente la mitad de los recién nacidos 
son prematuros o de bajo peso, con un 
cuadro clínico de tipo séptico caracteriza- 
do por fiebre, brote maculopapular, hepa- 
to y esplenomegalia, ictericia y en algunos 
casos miocarditis o neumonía intersticial. 
Alrededor del 80% de ellos tienen LCR 
normal. Raras veces existe compromiso 
neurológico y ocular. La mortalidad en es- 
tos niños es muy elevada, llega al 12% si 
no se hace tratamiento, En otras ocasiones 
la infección es poco manifiesta y aun pasa 
desapercibida, sólo se encuentra un niño 
prematuro sia ninguna otra sintomatolo- 
gía en el momento del nacimiento. 04! 


2. Encefalitis aguda. Cuando la infección fe- 
tal ocurre alrededor de la mitad del embara- 
zo, la etapa de generalización sucede den- 
tro de la vida intrauterina y en el momento 
del nacimiento se encuentra sintomatolo- 
gía de encefalitis. En los casos benignos el 
niño puede tener peso normal y presentar 
pocas manifestaciones de la enfermedad, 
pero después de varias semanas se vuelve 
apático, con dificultad para comer y ocasio- 
nalmente desarrolla convulsiones. En los 
casos graves es común encontrar al reción 
nacido con hipertensión intracraneana que 
lleva a la hidrocéfalia (figura 9-9), y los sig- 
nos y síntomas de encefalitis aguda, retino- 
coroiditis y anormalidades en el LCR. Las 
manifestaciones viscerales pueden existir, 
pero no son predominantes. Más tarde se 
encuentran las calcificaciones intracranta- 
nas y se observa retardo sicomotor.!**! 


3. Secuelas irreversibles. En los casos en 
que la infección se hace al principio del 
embarazo, cuando se está formando la pla- 
centa, el parásito pasa al feto y se desarro- 
lla la enfermedad en la vida intrauterina. 
Toda la infección generalizada y los daños 
ocurren en el feto y en el momento del 
nacimiento el niño tiene las secuelas. Las 
manifestaciones de la enfermedad, encon- 
tradas al nacer, dependen del momento y 
de la intensidad de la invasión. En las for- 
mas leves, las manifestaciones aparecen un 
tiempo después del nacimiento, en la edad 
escolar y aun más tarde. Si existe infección 
crónica, el paciente presenta pérdida pro- 
gresiva de la visión, como consecuencia 
de la retinocoroiditis. En la toxoplasmosis 
subclínica la secuela más importante es la 
retinocoroiditis, con visión borrosa unila- 
teral. Se encuentran 75% de los casos con 
lesiones oculares a los 11 años después del 
nacimiento. Á la radiografía se observan las 
calcificaciones cerebrales*” (figura 9-13). 


En otros casos se encuentran lesiones más 
graves pero con manifestaciones tardías, como 
epilepsia, retardo en el desarrollo neurosíqui- 
co, retinocoroiditis y calcificaciones cerebra- 
les. En los casos severos puede nacer el niño 


Figura 9-13, Toxoplasmosis congénita. Cal- 
cificaciones cerebrales (flechas) en un niño de 
7 años, que también presentaba coriorretinitis. 
(Cortesía: ¿K Frenkel, Universidad de Kansas, 
USA). 
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con macrocefalia o microcefalia, retraso en su 
desarrollo, microftalmía, estrabismo y placas 
de retinocoroiditis (figura 9-14). En un estu- 
dio de seguimiento de niños asintomáticos al 
nacer, se ha observado que posteriormente 
desarroflan coriorretinitis, convulsiones y re- 
tardo psicomotor severo.!! 


Pacientes inmunocomprometidos 

Cuando existe inmunosupresión, se puede 
desarrollar dos tipos de enfermedad: la infec- 
ción primaria severa y la infección crónica que 
se recrudece. En el primer caso el paciente 
que no estaba infectado, adquiere cl parásito 
del suelo o la carne, o lo recibe por un tras- 
plante; la infección se desarrolla sin que la in- 
munidad la controle y es generalmente fatal. 
En los casos crónicos con recrudecimiento, la 
infección es endógena. En el síndrome de la 
inmunodeficiencia adquirida la toxoplasmosis 
se reactiva cuando los linfocitos CD4 están por 
debajo de 100 células por uL. Los pacientes 
con VIH y anticuerpos para Toxoplasma, tie- 
nen una probabilidad del 30% de reactivación 
de la toxoplasmosis.!'“! En estos pacientes la 
complicación más común ocurre en el sistema 
nervioso central. 


Figura 9-14. Toxoplasmosis congénita. Niño 
con hidrocefalia moderada y coriorretinitis. (Ori- 
ginal). 
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Toxoplasmosis del sistema nervioso. Es la 
principal complicación en los pacientes con 
sida, inicialmente el síntoma más común es 
cefalea, asociada a confusión y fiebre, aunque 
no siempre estos síntomas están presentes. El 
cuadro clínico de Ja encefalitis es de tipo focal, 
y puede ser demostrado radiológicamente en la 
mayoría de los casos, similar a un abseeso o tu- 
mor (figura 9-15 A y B). Entre las anormalidades 
neurológicas se incluye hemiparesia, hemiplejía, 
pérdida de sensibilidad, parálisis de nervios cra- 
neanos, convulsiones, afasia, ataxía, confusión y 
letargia. En algunos casos existen síntomas me- 
níngeos. En el LER no se encuentran leucocitos 
o son escasos, y la glucosa es normal. Ocasional- 
mente están aumentadas las proteínas," En los 
casos severos la toxoplasmosis es fatal, 

El mismo recrudecimiento de la enferme- 
dad ocurre en pacientes que reciben grandes 
dosis de corticoesteroides, inmunosupresión 
para un trasplante, terapia con antimetaboli- 
tos y agentes alquilantes para leucemia, linfo- 
mao tumores malignos. 


Toxoplasmosis extracerebral. La toxoplas- 
mosis cerebral se ha encontrado asociada en 
89% de los casos con enfermedad pulmonar, 
ocular y otras lesiones diseminadas.!'" En 
una serie francesa se encontró que la forma 
ocular estaba involucrada en el 50% de los 
pacientes, 26% con compromiso pulmonar y 


11,5% en dos o más sitios.!''! Otros órganos 
comprometidos en estos pacientes s$0n cord- 
zón y páncreas. 1% La neumonitis se presenta 
con fiebre, disnea y tos no productiva y se 
han observado taquizoítos en lavado bron- 
coalveolar; el cuadro clínico es indistingui- 
ble de la neumonitis intersticial por R firo- 
veci."“lLa hepatitis se ha sugerido como una 
entidad clínica independiente, que puede 
presentar focos de necrosis. Lo mismo puede 
ocurrir en otros Órganos. 


Toxoplasmosis ocular. La lesión ocular en los 
pacientes con inmunodeficiencia muestra ne- 
crosis celular con proliferación de taquizoítos, 
y se desencadena reacción inflamatoria me- 
nor que la producida en casos de ruptura del 
quiste, en individuos inmunocompetentes. 
Generalmente se presenta dolor ocular y dis- 
minución de la visión. En el ojo se ven lesio- 
nes algodonosas y se puede presentar uveítis 
posterior e inflamación del vítreo, y rara vez 
ocurre necrosis aguda de la retina.” * 


Embarazo, VIH y toxoplasmosis. En muje- 
res inmunocomprometidas, como ocurre con 
la infección por VIH, puede existir parasitemia 
durante el embarazo, aun en pacientes que 
tuvieron infección antes de la concepción, en 
todos estos casos el niño tiene el riesgo de in- 
fección congénita.) 


Figura 9-15. Toxoplasmosis cerebral. Paciente con sida: A. TAC que muestra lesión en forma de 
anillo (flecha); B. TAC del mismo paciente, sin lesión, 4 semanas después del tratamiento. (Cortesía: 
Santiago Estrada y Roberto Panesso, Laboratorio Congregación Mariana, Medellín, Colombia). 
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Existe respuesta inmunitaria de tipo 
bumoral y celular. Los anticuerpos 
lisan los parásitos y estimulan la pro- 
ducción de quistes tisulares. Cuando 
existe una baja de la inmunidad, se 
rompen los quistes y se produce reac- 
ción inflamatoria de tipo celular, me- 
diada por los linfocitos T y los macró- 
fagos. Se han desarrollado intentos 
de vacuna en animales, pero no existe 
aún para humanos. 


Algunos animales presentan resistencia natu- 
ral a la infección y todos los huéspedes, inclu- 
yendo al hombre, aumentan la resistencia con 
la edad; tal sucede con las madres, que gene- 
ralmente son asintomáticas, a diferencia de los 
niños, que con mayor frecuencia desarrollan 
la enfermedad. 

Los huéspedes que albergan el parásito, 
desarrollan gran actividad inmunitaria tanto 
de tipo celular como humoral y hay protec- 
ción contra la reinfección. La inmunidad se lo- 
gra en la infección inicial, por la activa repro- 
ducción intracelular y destrucción de las cólu- 
las con salida de los parásitos. A medida que se 
estimula la respuesta inmune, ésta induce al 
parásito a formar quistes en los tejidos: en este 
momento los taquizoítos extracelulares son 
lisados por la acción de los anticuerpos y el 
complemento, pero no destruye los bradizoí- 
tos intracelulares en fibroblastos, fibras mus- 
culares, neuronas, células hepáticas, etc." La 
destrucción de los parásitos por el macrófago 
se hace por activación del metabolismo oxi- 
dativo y procede a la destrucción del parásito 
por medio de los metabolitos del oxígeno. El 
interferón gama estimula a los fagocitos para 
liberar peróxido que mata el parásito. En los 
macrófagos en donde no se activa el sistema, 
los parásitos no se destruyen sino que se mul- 
tiplican y destruyen las células. 

Aunque la inmunidad mediada por anti- 
cuerpos es efectiva contra el parásito, se con- 
sidera más importante la inmunidad celular. 
Hay evidencia de que los linfocitos T secretan 
sustancias específicas, que inhiben o matan 
los parásitos, Se ha demostrado que las cé- 
lulas CD4 tienen actividad citotóxica contra 
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células infectadas y parásitos libres, También 
se ha observado aumento de las células CD8: 
con inversión de la relación entre los CD4 y 
los CDS, y un aumento de las células NK (del 
inglés, natural killer [asesinas naturales!), y de 
macrófagos. La capacidad de los macrófagos 
para matar los parásitos depende del grado de 
activación de estos mediante interferón gama 
y otras citocinas. 109 

En la inmunopatogénesis de la toxoplas- 
mosis ocular existe lisis celular del tejido con 
reacción de hipersensibilidad de tipo retarda- 
do e inflamación, en la que participa la IL-23, 
que induce proliferación de las células pro- 
ductoras de 11-17 e 11-27, que son reguladas 
por fas células ThI y Th17. La 1L-27 modula 
la respuesta de hipersensibilidad por Zoxo- 
plasma gondi.0% Agunos autores consideran 
a la IL-17 como marcador de severidad de fa 
enfermedad relacionada con respuesta uto- 
inmunc.*'l En la prueba de toxoplasmina, se 
demuestra que las sustancias antigénicas, al 
interaccionar con los linfocitos sensibifizados, 
inician un proceso inflamatorio de tipo celu- 
lar, que puede causar lesiones y aún necrosis. 
La inmunidad mediada por células es deprimi- 
da por la acción de corticoesteroides y otros 
inmunosupresores. Alrededor de los quistes 
intactos no existe reacción inflamatoria, pero 
cuando el equilibrio inmunológico se altera, 
especialmente por un estado de inmunodeli- 
ciencia, los quistes se rompen con liberación 
de bradizoítos y algunas sustancias presentes 
en el quiste desencadenan una intensa reac- 
ción inflamatoria. Los corticoesteroides, los 
medicamentos inmunosupresores y ciertas en- 
fermedades debilitantes, alteran la inmunidad 
del huésped, y reactivan la toxoplasmosis.!*4l 

ántre una a dos semanas después de la 
infección aparecen los anticuerpos IgM y al- 
canzan su máxima concentración a las dos a 
tres semanas. Los anticuerpos IgG son de apa- 
rición más tardía, después de la segunda o ter- 
cera semana de la infección, y suben progresi- 
vamente con una máxima concentración a los 
dos meses, y persisten por años. En un grupo 
de 28 niños que estaban infectados durante el 
período perinatal, el 39% presentó anticuer- 
pos IgM y el 21,4% anticuerpos IgA.P9 

Se han desarrollado varios intentos de pro- 
ducir vacuna contra Toxoplasma gondii para 
ser usada tanto en animales como en humanos. 
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Experimentalmente se ha hecho en modelos 
animales, principalmente roedores. Su objetivo 
es prevenir la toxoplasmosis congénita, buscar 
la eliminación de ooquistes infectantes de los 
gatos, y disminuir o eliminar los quistes en la 
carne comestible de los animales.** La protec- 
ción se mide por la ausencia de quistes titula- 
res después de hacer un reto con la cepa del 
parásito. Inicialmente la vacuna utilizada en 
veterinaria se basó en la cepa atenuada S48, 
pero presentó efectos secundarios, como la re- 
versión a cepa patógena; además, la efectividad 
era de corta duración y de alto costo; este tipo 
de inmunización no tiene aplicación para el ser 
humano.!*” Otros tipos de vacunas en las que 
se trabaja actualmente son las que usan antíge- 
nos, proteínas recombinantes o moleculares, 
como las basadas en ADN, llamadas peEC2 y 
la peEC3, que tienen proteínas de múltiples 
secuencias del genotipo Il de Z gondii¿0 La 
conclusión final es que no existe vacuna segura 
para animales y humanos, que pueda prevenir 
la infección por Toxoplasma gondii. 


DIAGNÓSTICO 


El hallazgo de los parásitos por méto- 
dos directos es difícil, por lo cual no se 
usan de rutina y ban sido reemplaza- 
dos por la PCR en líquidos y tejidos. La 
forma de determinar la infección en 
esta parasitosis se hace por las prue- 
bas serológicas para anticuerpos IgM 
e IgG, que son: inmunofluorescencia 
indirecta, ELISA, aglutinación direc- 
ta, hemaglutinación indirecta, prueba 
con látex, La prueba de Sabin y Feld- 
man o del colorante, fue la primera 
utilizada y en la actualidad sólo se usa 
como prueba patrón en algunos cen- 
tros de referencia. La toxoplasmina es 
una prueba de hipersensibilidad retar- 
dada que indica contacto previo con el 
parásito. 


La toxoplasmosis es una enfermedad de di- 
fícil diagnóstico parasitológico, pues no «s 
fácil demostrar el agente etiológico y estable- 
cer la relación entre infección y enfermedad. 
Clínicamente se debe diferenciar de varias 
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entidades, de acuerdo a la localización de las 
lesiones predominantes. En la toxoplasmosis 
aguda se requiere hacer un diagnóstico dite- 
rencial con cualquier síndrome febril con o 
sin exantema, especialmente con aquellos que 
presentan adenopatías, como mononucleosis 
infecciosa, por tener cuadros clínicos que se 
confunden. También se pueden comportar 
como una fiebre tifoidea o una brucelosis. La 
forma ganglionar semeja con frecuencia lin- 
fomas incipientes, infección aguda por virus 
Epstein - Barr. Otras enfermedades a conside- 
rar s0n: tularemia, fiebre por arañazo de gato, 
tuberculosis, sífilis, sarcoidosis y enfermedad 
de Hodgkin. 

En los casos severos que presentan en- 
cefalitis, hepatitis, neumonitis o miocarditis, 
descartar otras etiologías que tengan estos 
mismos cuadros clínicos, Cuando existe com- 
promiso ocular, es necesario considerar todas 
las causas de uveítis endógena, en especial 
tuberculosis, histoplasmosis, sífilis y citome- 
galovirus. 

La toxoplasmosis congénita presenta una 
amplia gama de manifestaciones clínicas, se- 
gún la intensidad de la infección, el momen- 
to de su aparición y las secuelas. En el recién 
nacido se requiere descartar enfermedades 
como sífilis, sepsis, eritroblastosis fetal, infec- 
ciones por virus de inclusión citomegálica y 
otras entidades. En todo niño con encefalitis 
es necesario pensar en toxoplasmosis. 

El laboratorio es básico para definir la 
etiología de la enfermedad. El diagnóstico 
de infección se puede establecer mediante 
las pruebas serológicas; para comprobar la 
enfermedad se requiere, además, el criterio 
clínico. Muchas veces es dificil separar lo que 
es infección por Toxoplasma y presencia de 
enfermedad. Existen varios procedimientos 
para demostrar el parásito en forma directa 
y otros de tipo indirecto para la búsqueda de 
anticuerpos. 


Demostración directa del parásito 

La observación del parásito es lo ideal, pero 
sólo es posible hacerlo en un reducido núme- 
ro de casos. Este puede encontrarse en LCR, 
ganglios linfáticos, médula ósea y ocasional- 
mente en otros tejidos. Cuando se obtiene 
material por punción, se busca el parásito en 
fresco o coloreado. Las características mor- 


fológicas son difíciles de precisar en los teji- 
dos, pues el estudio histopatológico muestra 
formas redondeadas o partes del parásito, 
según sea su posición y se requiere mucho 
tiempo, experiencia y cortes seriados para 
poder identificarlo; por este motivo ocurren 
errores de diagnóstico en favor o en contra 
del parásito. Se confunden sus estructuras 
con otros protozoos, hongos, pólenes, etc. En 
los ganglios se parecen a las células reticulares 
con inclusiones. Los quistes son de recono- 
cimiento más difícil, se requiere diferenciarlos 
de pseudoguistes de 7 cruzi, amastigotes de 
Leishimania, quistes de Sarcocystis, formas de 
Encepbalitozoon, acúmulos de hongos del gé- 
nero Candida e Histoplasma, etc. La colora- 
ción con Giemsa o hematoxilina-cosina ayuda 
a la diferenciación en cortes histológicos, así 
como la inmunofluorescencia directa y la in- 
munoperoxidasa. 


PCR. La biología molecular ha permitido de- 
tectar el parásito mediante la PCR, para ampli- 
ficar ADN del parásito. La prueba tiene buena 
sensibilidad y alta especificidad, e indica la 
presencia del parásito en los líquidos y tejidos, 
inclusive en sangre, humor acuoso del ojo y 
líquido amniótico en la infección aguda de pa- 
cientes inmunocompetentes. 0. 


Inoculación y cultivo. Es posible aislar el 
parásito en las infecciones agudas en san- 
gre, LCR, esputo y en los tejidos infectados, 
como ganglios linfáticos, músculos, placen- 
ta, ojos enucleados y vísceras. La inocula- 
ción se hace en ratones sanos, inyectando el 
material obtenido a la cavidad peritoneal del 
ratón. Los taquizoítos pueden aparecer des- 
pués de tres a seis semanas en el exudado 
peritoneal (figura 9-16). Este método tiene 
una sensibilidad de 73%. La siembra en culti- 
vos celulares puede tomar de tres a seis días 
y la sensibilidad es de 53%." 


Métodos serológicos. La demostración indi- 
recta de 7 gondii se hace por la búsqueda de 
anticuerpos. Los anticuerpos detectados son 
principalmente IgM e IgG; en la fase aguda los 
IgM aparecen en la primera semana de la in- 
fección, lo que indica que es reciente. Los anti- 
cuerpos IgM pueden persistir por meses y has- 
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Figura 9-16. Toxoplasma. Taquizoítos de exu- 
dado peritoneal de ratón, coloreados con Giem- 
sa. (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraor- 
dinary Diseases). 


ta más de un año, pero pueden existir falsos 
positivos por respuesta de IgM na específica. 
Los anticuerpos IgG aparecen después de dos 
semanas de la infección con un título máximo 
entre seis y ocho semanas, para luego declinar 
en los siguientes dos años, pero sigue detecta- 
ble por toda la vida. Algunos autores afirman 
que la presencia de anticuerpos IgA pueden 
indicar una infección reciente o aguda. Los an- 
ticuerpos IgE aparecen rápido al inicio de la 
enfermedad y desaparecen más rápidamente 
que los anticuerpos IgA e IgM, pero no exis- 
ten criterios para aplicarlos al diagnóstico de 
la toxoplasmosis. 

La interpretación de los títulos de anti- 
cuerpos se debe hacer frente al cuadro clínico 
y la historia del paciente. El solo hecho de te- 
ner un resultado positivo de su serología, no 
indica que el paciente tenga la enfermedad, y 
el hecho de tener anticuerpos, no es criterio 
suficiente para hacer un tratamiento. Muchas 
veces los títulos de las reacciones no guardan 
refación con la gravedad de la enfermedad y 
el estudio serológico indica únicamente que 
la persona ha tenido o tiene el parásito, **" 
Es importante anotar que el seguimiento del 
paciente después del tratamiento, debe ser 
exclusivamente clínico, ya que las reacciones 
serológicas cambian poco a causa de la tera- 
pia. 1654 

Cuando clínicamente se sospecha toxo- 
plasmosis, el seguimiento serológico puede 
ayudar a la aclaración del diagnóstico. Si ini- 
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cialmente existe sospecha clínica de enferme- 
dad y se encuentran títulos bajos, la reacción 
se debe repetir con intervalos de dos a cuatro 
semanas, para observar las modificaciones 
en los títulos. Cuando los títulos están muy 
elevados, existe mayor sospecha de una in- 
fección activa o de enfermedad y se deben 
tener criterios clínicos para su evaluación y 
tratamiento, 

Se ha demostrado que los anticuerpos 
IgG tienen diferente fuerza de unión con el 
antígeno, al principio de la infección existen 
los anticuerpos IgG de baja avidez, en cam- 
bio en la fase crónica están presentes los an- 
ticuerpos lgG de mayor avidez. Durante la 
enfermedad existen ambos tipos de anticuer- 
pos, pero la proporción varía según la fase de 
ta enfermedad. Para medir esta avidez se ha 
desarrollado una prueba de laboratorio que 
diferencia los dos tipos de anticuerpos de 
baja y alta avidez.!'“! La presencia de anticuer- 
pos IgG de alta avidez (mayor del 30%) exclu- 
ye una infección aguda. Esta prueba ayuda al 
diagnóstico de la toxoplasmosis adquirida y 
puede identificar embarazos de riesgo para la 
infección congénita.!"*! Las pruebas serológi- 
cas más utilizadas son las siguientes: 


Inmunofluorescencia indirecta (1FD. Esta 
prueba mide los mismos anticuerpos [86 que 
la prueba de Sabin y Feldman, que se men- 
ciona más adelante, con alta concordancia en 
cuanto a su sensibilidad y especificidad. En la 
práctica se prefiere por su fácil ejecución, por- 
que no requiere trabajar con parásitos vivos, 
ni con factor accesorio. Para la inmunofluo- 
rescencia se utilizan taquizoftos muertos por 
formol o liofilizados. Los anticuerpos de la 
clase IgG presentes en el suero del paciente, 
se adhieren a la pared del parásito, donde se 
detectan por medio de gammaglobulina anti- 
humana conjugada con fluoresceína. Los pará- 
sitos se observan fluorescentes de color verde 
manzana (figura 9-17), La reacción se lee al 
microscopio de luz ultravioleta, y se determi- 
na el título en la última dilución del suero, en 
la cual se encuentra fluorescencia de la pared 
del parásito. Los títulos pueden ser tan altos 
como en la reacción de Sabin y Feldman. Si se 
necesita buscar anticuerpos en algún animal, 
es necesario cambiar de gammaglobulina de 
acuerdo a la especie." 
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Figura 9-17. Toxoplasma. Parásitos observa- 
dos en la prueba de inmunofluorescencia indirec- 
ta. (Original). 


Esta reacción se emplea para el seguimien- 
to de los pacientes y detecta anticuerpos des- 
pués de ocho a diez días de haberse iniciado la 
infección, se eleyan rápidamente, y decrecen 
después de ocho a doce meses, pero queda 
positiva permanentemente, y es frecuente en- 
contrar títulos estables por mucho tiempo, 
aunque existen infecciones que evolucionan 
con títulos bajos. La evolución del antígeno y 
los anticuerpos IgG e IgM, se muestran en el 
esquema (figura 9-18). 

Un título de 1:64 se interpreta como in- 
fección pasada O muy reciente. Reacciones al- 
rededor de 1:256 se consideran como títulos 
intermedios y pueden indicar infecciones esta- 
bilizadas O recientes. Los títulos de 1:1.024 o 
mayores, sugieren infección activa. Esta prue- 
ba serológica confirma la actividad de la infec- 
ción cuando aumentan dos a cuatro semanas 
de intervalo. Un mismo suero en distintas de- 
terminaciones, con la misma prueba, puede 
presentar oscilaciones en su título, pero éstas 
no deben exceder en más de una dilución. 
Después del tratamiento de un paciente los tí- 
tulos bajan muy lentamente; en algunos casos 
pueden subir después del tratamiento, pero 
luego descienden. La eficacia del tratamiento 
no se puede medir serológicamente sino por 
la clínica, 

En la coriorretinitis se tienen los mismos 
criterios serológicos ya mencionados; sin em- 
bargo, pueden existir lesiones con títulos bajos. 
Algunos autores le asignan gran importancia a 
la determinación simultánea de los títulos de 
anticuerpos en el LCR o en el humor acuoso, y 
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Figura 9-18. Toxoplasmosis. Evolución de la presencia de antígeno y anticuerpos lgG e lgM por 
inmunofluorescencia indirecta, en pacientes con toxoplasmosis. (Cortesía: BioMerieux, Desmonts G. 


Faullets Biologie, 1975;16:61). 


en el suero. En fos casos de toxoplasmosis ocu- 
lar, la concentración de anticuerpos es mayor 
en el humor acuoso que en la sangre." 

Para demostrar la producción local de an- 
ticuerpos (Ac) en el ojo o en el sistema nervio- 
so central, se aplica la siguiente ecuación para 
definir un coeficiente (Cy: 


Título Ac Concentración 

en líquido gammaglobulina en suero 
Título Ac Concentración 
en suero gammaglobulina en líquido 


Si el coeficiente es ocho o más, indica que 
hay producción local de anticuerpos en el ojo 
o en el sistema nervioso central, por lo tanto 
hay infección activa en estos tejidos. 


Prueba de ELISA. Es una prueba muy sensi- 
ble y requiere una buena estandarización. En 
algunos casos los anticuerpos IgG se corre- 
lacionan con los detectados por 1Fl, Sabin y 
Feldman y la hemaglutinación indirecta, pero 
en otros no se tiene buena correlación. Se 
considera que una prueba de ELISA con me- 
nos de 10 Ul/ml es negativa; de 10 a 300 Ul/mi 
indica infección pasada o en evolución, y más 
de 300 UI/ml se refiere a enfermedad activa o 
reciente. 14 

La prueba de ELISA-[gM es positiva en 
los casos de infección reciente. El método 
de captura de IgM o del doble anticuerpo 


es más sensible y específico. Este procedi- 
miento es un anticuerpo anti-IgM humano 
que recubre los pozos del microplato, para 
capturar la IgM del suero del paciente. La 
cantidad de antígeno toxoplásmico se mide 
inmunoquimicamente, lo cual constituye el 
método [gM-ELISA de doble capa o IgM-ELI- 
SA reversa. La captura de IgM da positiva por 
más tiempo que los otros métodos y detec- 
ta este tipo de anticuerpos hasta por dos ó 
cinco años. Estas pruebas de captura tienen 
menos reacciones falsas positivas o negati- 
vas. Utilizando la prueba de ELISA se hace 
la detección de IgA específica. La DS- IgA- 
ELISA es más sensible que la IgM-ELISA, para 
detectar infección congénita en el feto, en 
el recién nacido y en la mujer en embarazo. 
En pacientes con toxoplasmosis ocular se 
detectan simultáneamente anticuerpos IgM, 
IgA, e IgE.1%% 


Prueba de aglutinación directa. La aglutina- 
ción de los parásitos se llama ISAGA (del in- 
elés, Immunosorbent Agglutination Assay [En- 
sayo de aglutinación inmunoabsorvente]). La 
prueba IgM-ISAGA es más sensible y detecta 
anticuerpos IgM específicos nrás precozmente 
que IgM-ELISA. También se usa ISAGA para de- 
tectar anticuerpos IgA.!”* 


Prueba de hemagtutinación indirecta 


(HIA). Mediante un antígeno soluble ligado 
a eritrocitos de carnero, que han sido tami- 
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zados, se detectan anticuerpos circulantes 
evidenciados por la aglutinación de los eritro- 
citos preparados. La prueba es muy sensible 
y da títulos elevados; se considera también es- 
pecífica aunque puede dar algunas reacciones 
cruzadas, especialmente cuando se estudian 
sueros de animales. 

La prueba es deficiente para detectar anti- 
cuerpos en la fase aguda de la infección. Se ha 
encontrado concordancia con la reacción de Sa- 
bin y Feldman, y paralelismo con ella; sin cmbar- 
go, se encuentran casos de reacciones positivas 
de esta última, con pruebas negativas a la hema- 
glutinación y viceversa. Esta prueba es deficiente 
para detectar anticuerpos en el recién nacido.” 


Prueba de Sabin y Feldman. Se llama tam- 
bién prueba del colorante. Es un método 
clásico y específico, pero tiene dificultades 
técnicas, por lo cual se ha limitado su uso de 
rutina y sólo se considera como una prueba de 
referencia. Como antígeno se utilizan parási- 
tos vivos obtenidos de exudado peritoneal de 
ratones, con dos a tres días de inoculación. La 
reacción antígeno-anticuerpo se lleva a cabo 
en unión del complemento sérico humano, 
lo que se ha llamado factor accesorio, que 
se obtiene de personas sin anticuerpos para 
Toxoplasma. A hacer las pruebas y cuando 
no hay anticuerpos, los parásitos se tiñen con 
azul de metileno, los cuales se observan al mi- 
croscopio corriente o con contraste de fase. 
Los toxoplasmas alterados por la acción de los 
anticuerpos no toman el colorante; si el 50% 
o más parásitos se encuentran sin teñir, la re- 
acción se considera positiva. Se informa como 
título, la última dilución del suero en la cual se 
encuentra la reacción positiva. En infecciones 
activas los títulos están por encima de 1:1.024 
y pueden llegar hasta 1:64.000 o mayores. 

La prueba aparece positiva desde los pri- 
meros días de iniciada la infección, mide prin- 
cipalmente anticuerpos IgG y permanece así 
durante toda la vida del paciente, con oscila- 
ciones en su título, que decrece lentamente 
después del tratamiento. No se encuentran 
reacciones cruzadas con otros protozoos O 
agentes infecciosos, por lo cual se considera 
de alta especificidad. "! 

Con la reacción de Sabin y Feldman se 
puede detectar actividad de la infección cuan- 
do los títulos ascienden con intervalos de dos 
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a cuatro semanas. Se considera aumento sig- 
nificativo cuando el título se eleva en cuatro 
diluciones por encima del anterior (ejemplo: 
del título 1:16 sube a 1:256). Estas pruebas 
son de ayuda en el diagnóstico pero no se de- 
ben considerar aisladamente, en especial si se 
piensa en el tratamiento. 

Cuando los títulos son bajos, general- 
mente existe una infección latente y no hay 
actividad. Los títulos notoriamente altos o 
cuando existe elevación progresiva, tienen 
correlación con las manifestaciones clínicas 
de la enfermedad. 


Otras pruebas serológicas. Se han desarro- 
llado diferentes reacciones, pero no se utili- 
zan de rutina, como son la prueba de látex, 
inmunodifusión en agar, aglutinación directa, 
etc. También se ha utilizado la prueba de Wes- 
tern-blot para comparar los anticuerpos de la 
madre y del hijo, frente a diferentes antígenos 
de Toxoplasma, con el fin de esclarecer el 
diagnóstico de infección congénita, Reciente- 
mente se ha desarrollado la prueba conocida 
como ELIFA (Enzyme-linked immunofiltration 
assay) en la cual se utiliza una membrana de 
microporo que permite estudiar antícuerpos 
específicos, por inmunoprecipitación e inmu- 
nofiltración, mediante anticuerpos marcados 
con una enzima. 


Toxoplasmina 

Esta prueba es de hipersensibilidad tardía, 
semejante a la tuberculina. Aparece positiva 
generalmente después de la quinta oO sexta 
semana y permanece así indefinidamente. El 
antígeno que se inyecta es obtenido por lisis 
de parásitos procedentes de exudado perito- 
neal de ratón. Este antígeno se inyecta intra- 
dérmicamente en antebrazo; como control se 
utiliza extracto de bazo de ratón, que se apli- 
ca en la misma forma en el otro antebrazo. La 
lectura se hace midiendo la induración que se 
presenta a las 48 horas. La prueba tiene poco 
valor para el diagnóstico de la enfermedad, 
aunque en casos de uveítis se encuentra una 
mejor correlación. En las formas crónicas, las 
lesiones se deben a reacciones de hipersen- 
sibilidad contra productos antigénicos del 
parásito. Cuando la prueba es negativa en un 
proceso de larga duración, puede ayudar a 
descartar la entidad, 4 menos que se trate de 


anergia, como ocurre con pacientes en muy 
mal estado general o que están recibiendo 
corticoesteroides. La utilidad principal de la 
prueba reside en el estudio epidemiológico 
de poblaciones para buscar contacto previo 
con el parásito.!”*! 


Diagnóstico en toxoplasmosis congénita 
El mejor método para detectar infección fetal 
es la PCR en líquido amniótico, y por su mayor 
sensibilidad se usa la técnica de PCR en tiem- 
po real.0571 

Mediante las pruebas serológicas se de- 
tecta la seroconversión materna y la pre- 
sencia de IgM; y se pueden diferenciar los 
anticuerpos IgG transferidos por la madre, 
de los IgM producidos por el feto infectado, 
La búsqueda de anticuerpos IgM se le cono- 
ce también con el nombre de prueba de Re- 
mington, y se puede hacer por inmunofluo- 
rescencia indirecta (IFH (figura 9-18), con 
conjugado para la IgM o mediante la prue- 
ba de ELISA, pero se debe tener precaución 
porque se pueden presenta reacciones falsas 
positivas y negativas; títulos mayores de 1:64 
por [FT son significativos. La reacción posi- 
tiva lleva al diagnóstico temprano de la in- 
fección. Estos anticuerpos persisten durante 
varios meses hasta que posteriormente des- 
aparecen y son remplazados por anticuer- 
pos lgG. El factor reumatoideo puede dar 
resultados falsos positivos para la prueba. La 
prueba de aglutinación ISAGA evita la inter- 
ferencia de IgM inespecíficos.!*l También se 
puede hacer detección de anticuerpos IgA y 
la prueba de avidez de lgG que indican in- 
fección aguda y son útiles en la toxoplasmo- 
sis congénita.!””| 

Las pruebas serológicas en el recién naci- 
do se consideran de valor para el diagnóstico 
de infección congénita, en los siguientes ca- 
SOS: 


+ — Cuando los títulos, con las reacciones 
anotadas, son más elevados en el recién 
nacido que en la madre, entendiendo por 
rítulo más alto cuando hay diferencia en 4 
diluciones. 

+ Cuando durante los meses siguientes al 
nacimiento, el niño eleva progresivamente 
los títulos de anticuerpos, Si los anticuer- 


Parasitosis bumanas 


pos del niño correspondían a los transfe- 
ridos pasivamente por la madre, van dis- 
minuyendo, hasta que se hacen negativos 
después de seis o más meses. 

* Cuando el niño presenta títulos notable- 
mente altos, por ejemplo 1:16,000 o ma- 
yores, 

+ Cuando al recién nacido se le detectan 
anticuerpos específicos de la clase IgM. 
Esta prueba es considerada como un mé- 
todo precoz para detectar infección congé- 
nita, aunque no es totalmente segura, Para 
detectar estos anticuerpos IgM se utilizan 
las técnicas de ISAGA, la prueba de ELISA 
o IEL,08! 


EPIDEMIOLOGÍA, CONTROL Y PREVENCIÓN 


El huésped definitivo principal es el 
gato, el cual elimina ooquistes en la 
materia fecal, que son infectantes 
por vía oral para el hombre y los ani- 
males. Los gatos se infectan con los 
ooquistes del suelo y al comer carne 
de animales con la infección. La infec- 
ción humana se hace por ingestión de 
los ooquistes, al comer carne cruda 
o mal cocida de animales infectados, 
a través de la placenta, transfusiones 
y transplantes. La prevalencia de la 
infección es muy alta, hasta 40% a 
50% de la población. Por contraste, 
la enfermedad es poco frecuente. La 
forma de prevención se base en los 
cuidados para evitar la contamina- 
ción con materias fecales de gatos y 
adicionalmente con la buena cocción 
de la carne. 


Desde 1970, cuando se esclarcció el ciclo 
de vida del parásito,!'”*!se comprendieron 
muchos aspectos epidemiológicos. La infec- 
ción es cosmopolita y se encuentra en una 
amplia variedad de animales. Se comporta 
como una zoonosis y el huésped más impor- 
tante para su diseminación es el gato domés- 
tico (figura 9-19), después de infectarse con 
voquistes, que están en el suelo o de quistes 
presentes en carne de otros animales, como 
los ratones. Á partir de los parásitos de las 
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Figura 9-19. Toxoplasma. Gato huésped prin- 
cipal del parásito, se infecta comiendo ratones 
infectados o carne de otros animales. (Cortesía: 
Jiri Bohdal. Widlife photo gallery. www.naturfoto. 
Cz.com). 


células intestinales, excreta ooquistes en sus 
heces, que son las formas infectantes para 
el hombre y otros animales. Los ooquistes 
son altamente resistentes a los factores del 
medio ambiente, maduran allí a tempera- 
tura ambiente y con suficiente humedad. 
Entre 24 y 48 horas después de haber sido 
expulsados se forman los esporozoítos, que 
corresponden a las formas ínfectantes. La 
esporulación se retarda o no se realiza en 
condiciones ambientales hostiles, como falta 
de oxígeno, temperaturas bajas o muy altas, 
superiores a 35% C.10-21 

El gato es infectante por unas pocas sema- 
nas, pero los ooquistes sobreviven en el agua y 
el suelo húmedo durante varios meses; en sue- 
lo seco persisten viables por días o semanas. 
El suelo es la fuente de infección para otros 
animales y para el hombre. Experimentalmen- 
te se ha observado que otros felinos pueden 
también excretar ooquistes, después de haber- 
se infectado por vía oral. Los ooquistes de los 
gatos son igualmente infectantes para ratas, 
cricetos, cobayos, palomas, perros, monos, co- 
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nejos y Otros animales, lo mismo que para el 
hombre, pero ninguno de ellos sufre infección 
en la mucosa intestinal, ni produce ooquistes 
que salgan en las materias fecales.!'!! 

Los modos de transmisión de la infección 
por Y gondii al hombre y los animales son los 
siguientes: 


Ingestión de ooquistes 
Procedentes del suelo contaminado con las 
materias fecales del gato parasitado.”? 


Ingestión de quistes 

Que están presentes en carnes crudas o mal 
cocidas, especialmente de cerdo, ovejas, po- 
llos y menos lrecuentemente de res; estos 
quistes pueden permanecer viables en carnes 
refrigeradas hasta por 30 días.09*11 


A través de la placenta 
Cuando ocurre infección activa de la madre 
durante el embarazo. 4 


Accidentalmente por inoculación 

Ocurre en el laboratorio, o manipulación de 
animales infectados, en cuyo caso el hombre 
puede recibir taquizoítos que le producen in- 
fección aguda. 


Por transfusiones o trasplantes 
Al recibir los parásitos o cólulas y tejidos con 
Toxoplasma.*! 


De los modos de transmisión menciona- 
dos, la infección por ooquístes predomina en 
países tropicales, en donde hay más contami- 
nación fecal del suelo por heces de gato, con 
predominio mayor en las ciudades, por la más 
estrecha convivencia con estos animales. Lo 
contrario sucede en países no tropicales, en 
donde predomina la transmisión por carnes. 

La prevalencia de la toxoplasmosis aumen- 
ta con la edad. En la mayoría de los países la 
prevalencia detectada serológicamente, está 
entre 40% y 50%. El grupo de población en el 
cual la adquisición de la infección repercute 
en forma más notoría, es el de las madres en 
embarazo, por el riesgo de transmisión para 
el hijo. Las características del medio ambiente 
influyen en la prevalencia, pues ésta es mayor 
en regiones calientes y húmedas, pero más 
baja en climas secos y fríos, Los factores socia- 


les y económicos no tienen relación especial 
con este parásito, pero los culturales influyen, 
pues la costumbre de comer carne eruda o mal 
cocida y la de tener gatos en las casas favore- 
cen la infección. 

Para prevenir la infección en el hombre se 
hacen las siguientes recomendaciones: 


- Higiene personal y familiar para evitar la in- 
gestión de ooquistes presentes en la tierra. 

= Saneamiento ambiental y control de cuca- 
rachas, moscas, etc,, por la posibilidad de 
actuar como vectores mecánicos. 

+ Buen cocimiento de las carnes y lavado de 
las manos después de manipularlas. 04! 

= Cuidados en relación con los gatos: evitar 
su alimentación con carne cruda, cuidados 
especiales con sus materias fecales, con- 
trol de ratones y ratas que son fuente de 
infección para los gatos, evitar el contac- 
to con ellos, especialmente los niños y las 
embarazadas. 


Se trabaja en varios tipos de vacunación para 
los gatos y Jos humanos, pero todavía no se 
dispone de una inmunización segura. M4 


TRATAMIENTO 


El tratamiento de elección es la aso- 
ciación de pirimetamina con sulfas 
absorbibles, principalmente sulfadia- 
zina o sulfadoxina. Otro medicamen- 
to que también se asocia a la pirime- 
tamina es la clindamicina, principal- 
mente para toxoplasmosis ocular. 
También puede asociarse con azítro- 
micina en casos especiales. En pacien- 
tes inmunosuprimidos con toxoplas- 
mosis es de utilidad atovacuone. En 
embarazadas se puede utilizar espira- 
micina para atacar los parásitos en la 
placenta, pero no la atraviesa, por lo 
tanto no actúa en el feto. 


La inmunidad adquirida ayuda a controlar la 
infección. La quimioterapia es supresiva de ta 
proliferación toxoplasmósica, es decir que ata- 
ca los taquizoítos, pero no cura la infección, 
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porque no erradica los bradizoítos que están 
en los quistes, por lo anterior los medicamen- 
tos están dirigidos a tratar la infección activa 
causada por los taquizoítos, y por lo tanto 
controla la sintomatología, especialmente en 
la fase aguda de la enfermedad. Las personas 
inmunocompetentes que adquieren la infec- 
ción, incluyendo las mujeres no embarazadas, 
no requieren tratamiento, tampoco se tratan 
las personas por sólo tener títulos de anticuer- 
pos sin presentar síntomas. Hacer tratamiento 
cuando hay manifestaciones clínicas significati- 
vas como la enfermedad aguda con linfadeno- 
patías, coriorretinitis activa y las complicacio- 
nes, especialmente en los pacientes inmuno- 
comprometidos. También se usa medicación 
para disminuir la reacción inflamatoria en las 
formas crónicas, como en la toxoplasmosis 
ocular. Para el tratamiento se utilizan varios 
medicamentos con diferentes esquemas. 


Pirimetamina-Sulfonamidas 
La combinación de estos dos medicamentos es 
el tratamiento más frecuentemente utilizado. 


Pirimetamina. (Daraprim”, Darprime”) es un 
antagonista del ácido fólico que se usa como 
antimalárico y puede causar depresión de la 
médula ósea. El producto es liposoluble y se 
absorbe por el intestino, con una vida media 
de cuatro a cinco días, y llega a una concentra- 
ción en el LCR con un 10% a 25% de lo que al- 
caza en el plasma. Se elimina en la orina hasta 
dos semanas después de su administración. 6“ 

La pirimetamina se presenta en tabletas de 
25 mg y se administra por vía oral. En los adul- 
tos se inicia con un carga inicial de 100 a 200 
mg/día para darla en dos dosis el primer día, 
para luego continuar con 25 a 50 mg diarios 
durante dos a cuatro semanas en los pacien- 
tes inmunocompetentes. En los pacientes con 
sida se continúa con 50 a 75 mg al día durante 
tres a seis semanas, según la severidad de la 
enfermedad. Para toxoplasmosis congénita se 
administra a la dosis de 2 mg/kg/día durante 
los dos primeros días, para luego continuar 
con 1 mg/kg/día durante dos a seis meses, 
La pirimetamina se asocia a las sulfonamidas 
con las que tiene sinergismo, se usa preferi- 
blemente la sulfadiazina, aunque este medica- 
mento no es comercial en algunos países. Pi- 
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rimetamina y sulfas se consideran de elección 
para el tratamiento de la toxoplasmosis admi- 
nistrándolas conjuntamente. 

La pirimetamina puede presentar efectos 
secundarios como vómito, diarrea, arritmias, 
cefalea, insomnio, anemia megaloblástica, 
leucopenia y trombocitopenia. Ocasionalmen- 
te convulsiones, hematuria, agranulocitosis 
y anemia aplástica. La depresión medular se 
reduce suministrando suplemento adicional 
de ácido folínico. En todos los pacientes que 
están recibiendo medicación anti-toxoplasma 
practicar una o dos veces por semana un leu- 
cograma y recuento de plaquetas para evaluar 
los efectos colaterales hematológicos, Si las 
plaquetas están por debajo de 100.000/mm, 
administrar 5 a 10 g diarios de levadura de 
pan (levadura fresca que se utiliza en la co- 
cina, idealmente refrigerada); en los niños la 
cantidad de levadura es de 100 mg. Comercial- 
mente existe ácido folínico (Leucovorín”) para 
vía oral o subcutánea, a la dosis de 5 a 10 mg 
diarios en adultos y en niños 1 mg por día. Si 
los cambios hematológicos no mejoran, sus- 
pender la medicación antitoxoplásmica hasta 
ta normalización de los resultados. 


Sulfonamidas. Es de elección la sulfadiazina 
pero se pueden utilizar otras sulfas absorbi- 
bles, todas ellas tienen acción competitiva con 
el ácido para-aminobenzoico (PABA). Se pre- 
fiere la sulfadiazina, pero se puede remplazar 
por sulfamerazina, sulfametazina, sulfapirazi- 
na, sulfalene, sulfadoxina o sulfametoxazol. La 
vida media de las sulfas es de 10 a 12 horas y se 
disuelven en los líquidos intracelulares. Otras 
sulfas tienen menos actividad contra el parási- 
to: sulfisoxazol, sulfapiridina y sulfadimidina. 
No se recomienda: sulfacetamida, sulfasalazi- 
na, sulfasuxidina y sulfataladina, pues sólo se 
disuelven en Jos líquidos extracelulares, por lo 
tanto no son efectivas contra este protozoo. 
El sulfametoxazol actúa contra Toxoplasma en 
las células humanas, pero menos en las células 
de animales de laboratorio. 


1. En adultos. Para el tratamiento se admi- 
nistra una carga inicial de una sulfa con 
75 mg/kg hasta 4 g, para continuar con 1 
a 1,5 g cada 6 horas (2 a 4 g/día dividido 
en 4 dosis), durante cuatro a seis semanas 
junto con la pirimetamina, En los pacientes 
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con sida se puede dar la dosis de manteni- 
miento de 500 mg 4 veces al día con 25 mg/ 
día de pirimetamina. En algunos pacientes 
puede presentarse toxicidad por las sulfo- 
namidas, con cristaluria, hematuria, vas- 
culitis, malestar general, náuseas, vómito, 
prurito, aparición de brote cutáneo, foto- 
sensibilización, fiebre por medicamento, 
periarteritis nodosa y síndrome de Steven- 


Johnson. Algunas veces síntomas neuroló- 


gicos, psicosis, neuritis, toxicidad hepática, 
discrasias sanguíneas y cuando existe defi- 
ciencia de glucosa-6-fosfato deshidrogena- 
sa, puede ocurrir anemia hemolítica, 1*7! 


En niños. En la toxoplasmosis congénita 
se recomienda administrar dosis sostenida 
de 50 mg/kg dos veces al día durante dos a 
seis meses, se inicia con 2 mg/kg/día los 3 
primeros días, y para seguir con 1 mg/kg/ 
día de pirimetamina 3 veces a la semana, y 
con ácido folínico 10 mg para dar 3 veces 
a la semana por un mínimo de 12 meses. 
Algunos autores alternan el tratamiento an- 
terior con espiramicina a la dosis de 100 


mg/kg/día. 


En retinocoroiditis. Cuando está activa 
puede ser tratada con los mismos medi- 
camentos, tanto en el adulto como en el 
niño a las dosis mencionadas. En estos ca- 
sos se pueden asociar a corticoesteroides 
para disminuir la reacción inflamatoria y 
la necrosis debida a la hipersensibilidad 
contra los antígenos del parásito en el sitio 
de la ruptura del quiste. Este tratamiento 
se administra durante tres a seis semanas. 
Si se usa prednisona, se emplea una dosis 
de 1 mg/kg/día en dos tomas por cinco a 
diez días, para luego disminuir progresiva- 
mente hasta 5 a 15 mg diarios. En niños la 
dosis inicial es de 0.5 mg/kg/día. Se utilizan 
también otros corticoesteroides a la dosis 
equivalente para cada uno de ellos, Se usan 
midriáticos cuando existe uveítis anterior a 
retinocoroiditis con vítreo turbio. En es- 
tos casos se suministra colirio de sulfato 
de atropina al 1%, instilándolo dos veces 
al día. En las formas leves y recientes, los 
signos cambian hacia la curación dentro de 
las dos a tres primeras semanas. En las for- 
mas crónicas con grandes lesiones, muchas 


veces el efecto del tratamiento es muy poco 
o no existe. Con frecuencia se requiere de 
á a 8 semanas para que existan signos de 
curación. Pueden quedar secuclas, espe- 
cialmente pérdida de la visión. El criterio 
para evaluación del tratamiento es clínico, 
observando la pigmentación, cicatrización, 
disminución de la reacción inflamatoria, 
aclaración del vítreo y recuperación de la 
agudeza visual. 


En embarazo. El tratamiento en la mujer 
embarazada puede reducir la frecuencia y 
severidad de la infección fetal, por lo tanto 
es necesario hacer un diagnóstico preciso y 
oportuno antes de administrar el tratamien- 
to. La pirimetamina no debe ser usada en 
las primeras 12 a 14 semanas del embarazo 
por el riesgo de producirse malformaciones 
congénitas, por lo cual se recomienda admi- 
nistrar solamente la sulfadiazina aunque no 
es suficiente. Con las sulías también tener 
precaución, especialmente en los últimos 
meses de embarazo. En caso de adminis- 
trar tratamiento con estos medicamentos 
suministrar ácido folínico. En el niño que 
nace con la toxoplasmosis se hace trata- 
miento con pirimetamina y sulfadiazina a 
las dosis mencionadas para ellos. Si existe 
hidrocefalia progresiva, puede ser necesa- 
rio practicarle procedimientos quirúrgicos 
para hacer derivación de la circulación del 
LCR. También tratar los lactantes nacidos 
de madres positivas, que aunque asintomá- 
ticos, tienen anticuerpos IgM al nacer o que 
procedan de madres con títulos elevados 
durante el período perinatal con sospecha 
de haber adquirido la infección durante el 
embarazo. 


. En aborto. La toxoplasmosis como causa 


de aborto habitual es motivo de contro- 
versia y muchos autores no aceptan esta 
posibilidad; por este motivo se requiere 
demostrar la infección cuidadosamente an- 
tes de hacer un tratamiento. Los casos co- 
nocidos en la literatura médica son pocos; 
cuando se confirman, la quimioterapia an- 
titoxoplásmica se debe administrar durante 
ocho semanas, incluyendo ácido folínico, 
el cual se continúa por dos semanas más. 
Mientras se administra estos medicamen- 
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tos ba de evitarse el embarazo y la concep- 
ción siguiente se planca por lo menos un 
mes después de finalizado el tratamiento. 


Pirimctamina-sulfadoxina 

Cuando no es posible adquirir la sulfadiazina 
se usa la combinación del antimalárico sulfa- 
doxina-pirimetamina (Falcidar”) se presenta 
en tabletas que contienen 500 mg de sulfa- 
doxina y 25 mg de pirimetamina. En la toxo- 
plasmosis ocular se ha utilizado con una carga 
inicial 2 tabletas seguida de 1 tableta diaria 
por un período que ha variado entre 21 y 50 
días, 28 días en promedio.!! En toxoplasmo- 
sis congénita se administra cada 15 días 1,25 
mg/kg, con 25 mg/kg de sulfadoxina, además 
5 mg por semana de ácido folínico vía oral.!*"! 


Pirimetamina-clindamicina 

Este último medicamento es una lincomicina 
que actúa sobre la síntesis de proteínas en las 
bacterias, pero no se conoce su mecanismo 
de acción en Toxoplasma. Se utiliza princi- 
palmente en el tratamiento de la toxoplasmo- 
sis ocular. La pirimetamina administrada a la 
dosis mencionada anteriormente. La clinda- 
micina por vía oral o venosa, 300 mg cada 6 
horas durante un mínimo de tres semanas. 
En todos los pacientes que reciben pirimeta- 
mina agregar diariamente de 10 a 20 my de 
ácido folínico vía oral. El uso de clindamicina 
y sulfadiazina es comparable en eficacia y toxi- 
cidad al tratamiento clásico. Como reacciones 
indeseables se encuentra en algunos pacien- 
tes: brote cutáneo, náuseas, vómito, diarrea y 
miopatía."" 


Pirimetamina-azittromicina 

La azitromicina es un antibiótico del grupo 
de los macrólidos. Se considera que tiene una 
potente actividad contra Toxoplasma gondii y 
por lo tanto se recomienda como un esque- 
ma alternativo para pacientes inmunocom- 
prometidos o inmunocompetentes, mujeres 
no embarazadas y en aquellos pacientes que 
no toleran los medicamentos anteriores. A la 
dosis de pirimetamina se le agrega 500 mg de 
azitromicina diariamente.” 


Atovaquone 


Es un producto que experimentalmente, en 
modelos animales, ha mostrado una potente 
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acción contra los taquizoítos y formas quísti- 
cas de Toxoplasma. Se ha usado en pacientes 
con sida que tienen encefalitis por este pará- 
sito con resultados variables, empleándola 
sola o con pirimetamina. Se administra por 
vía oral, en tabletas a la dosis de 750 mg dos 
veces al día, y la pirimetamina a la dosis indica- 
da anteriormente, se recomienda administrar 
atovaquone con alimentos grasos. En los pa- 
cientes con sida se administra pirimetamina y 
atovaquone 750 mg cuatro veces al día, Como 
alternativa se asocia atovaquone 1500 mg dos 
veces al día con sulfadiazina, 1500 mg cuatro 
veces al día e! 


Espiramicina 

Es un antibiótico del grupo de los macrólidos 
que es menos tóxico que la pirimetamina, por 
lo tanto está indicado para reducir la frecuen- 
cia de transmisión fetal de T gondiíi. Tiene 
buena concentración en la placenta pero no 
atraviesa la barrera placentaria y por lo tanto 
no trata la toxoplasmosis en el feto. La dosis 
en la mujer embarazada es de 3 g diarios por 
vía oral, sin alimentos y repartidos cada 8 ho- 
ras. Las reacciones secundarias de este antibió- 
tico son principalmente de tipo gastrointesti- 
nal como náuseas, vómito, anorexia y diarrea. 
En algunas ocasiones hay mareo, escalofrío y 
enrojecimiento de la cara. Para el niño reción 
nacido la dosis de espiramicina es de 100 mg/ 
ke/día, para repartirla en 2 ó 3 dosis al día, du- 
rante cuatro 4 seis semanas, algunas veces se 
alterna con la pirimetamina-sulfadiazina 


Pacientes i¡nmunocoprometidos 

La toxoplasmosis en los pacientes con sida se 
trata también con pirimetamina y sulfonami- 
das, pero con dosis más elevadas. En la toxo- 
plasmosis cerebral: pirimetamina 200 mg el 
primer día, luego 75 a 100 mg diarios; sulfa- 
diazina l a 1,5 g cada 6 horas; ácido folínico 10 
4 15 mg/kg diario. La duración del tratamiento 
es de tres a seis semanas, Fambién se puede 
utilizar trimetoprim-sulfametoxazol, 10 a 50 
mg/kg/día para darlo en dos tomas con inter 
valo de 12 horas y durante 30 días. Cuando en 
estos pacientes hay encefalitis por Toxoplas- 
me, además del tratamiento con sulfa-pirime- 
tamina, se han utilizado otros medicamentos 
que tienen actividad contra los parásitos y que 
pueden utilizarse asociados a la pirimetamina, 
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como clindamicina, atovaquone, azitromicina, 
claritromicina y dapsone. Las dosis para Otros 
medicamentos son: azitromicina por vía oral 
1200 a 1500 my diariamente; elaritromicina: 1 
g cada 12 horas; dapsone: 100 mg diarios por 
vía oral.” 

En los pacientes con sida, la profilaxis 
primaria se hace con una tableta diaría de 
trimetoprim-sulfametoxazo! 160-800 mg ó 80- 
400 mg, que al mismo tiempo sirve para Prueu- 
mocystís jiroveci (Pneumocystis carinit). 
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*  Tricomoniasis genitourinaria 

*  Microsporidiosis 

+ Enfermedades producidas por amebas 
de vida libre 


TRICOMONIASIS G'ENITOURINARIA 


Infección producida por un protozoo flagela- 
do, predomina en mujeres, caracterizada por 
abundante leucorrea. En el hombre puede ser 
causa de uretritis. 


Agente etiológico 


Trichomonas vaginalis posee flagelos 
y membrana ondulante en su forma 
de trofozoíto, pero es un protozoo ca- 
rente de quistes. 


Trichomonas vaginalis es un protozoo flage- 
lado ovoide o piriforme. El trofozoíto mide 
de 10 y a 30 z de longitud, y 104 a 18 y de 
ancho. En el polo anterior se encuentra el ble- 
faroplasto del cual parten varias estructuras: el 
axostilo, que atraviesa todo el parásito y sale 
por el extremo posterior; la membrana ondu- 
lante, que se extiende hasta los dos tercios del 
parásito, esta membrana es una prolongación 
del citoplasma; además, tiene cuatro flagelos, 
que se extienden hacia adelante, El núcleo es 
grande, ovalado, excéntrico y localizado hacia 
el extremo anterior (figura 10-1 A, B, €), 

Las otras especies de Trichomonas que pa- 
rasitan el intestino y la cavidad oral, tienen ca- 
racterísticas morfológicas un poco diferentes 
de Y vaginatis y se estudian bajo el título de 
Protozoos no patógenos. 

El trofozoito de E vaginalis se alimenta 
fagocitando bacterias y otras partículas. Cre- 


Otras parasitosis por 
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ce generalmente en condiciones anaerobiías, 
Se reproduce por división binaria y no posee 
quistes.!!l 


Ciclo de vida 


La transmisión se hace por contac- 
to directo, principalmente de tipo 
sexual, al pasar los trofozoítos de una 
persona a otra. 


El ser humano es el único huésped natural cono- 
cido, El parásito se reproduce en la mucosa de 
las vías urinarias y genitales en la forma de tro- 
fozoíto, pues no existen quistes. Los trofozoítos 
son las formas infectantes por contacto sexual, 
también por vía directa a través de las manos, 
o en recién nacidos durante el parto de madres 
con los parásitos, pues no existe quiste!!! 


Patología y patogenia 


Los tres factores que facilitan la 
proliferación de tricomonas en la 
vagina son: pH ácido, ausencia de 
flora bacteriana normal y deficien- 
cia de estrógenos. Los parásitos se 
adhieren a la mucosa por proteínas 
de superficie y producen lesiones 
punteadas con reacción inflamato- 
ria, enrojecimiento y producción de 
flujo vaginal. 


Protozoos con otras localizaciones 


Parasitosis humanas 


“A— Axostilo 


Figura 10-1. Trichomonas vagíinalis: A. Esquema del trofozoíto que muestra las diferentes estruc- 
turas; B. Parásito teñido con coloración tricrómica (Cortesía: Oscar Vanparis, Janssen Farmacéutica, 
Bélgica); C. Trofozoíto al microscopio electrónico de barrido (Cortesia: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of 
Medical Parasitology, Kobe University, Kobe, Japón). 


El trofozoíto se pega a las membranas muco- 
sas por medio de cuatro proteínas de super- 
ficie que regulan esta citoadherencia. El me- 
canismo para que actúen estas adhesinas es 
complejo, y está regulado principalmente por 
la presencia de lactoferrina, que está elevada 
después de la fase posmenstrual y disminuye 
progresivamente hasta la próxima mestrua- 
ción, La presencia de esta sustancia guarda 
relación con los cambios hormonales y con la 
maduración de las células vaginales. El hierro 
liberado de la lactoferrina es el mecanismo 
para que las tricomonas produzcan las adhe- 
sinas. 

Los factores predisponentes para el desa- 
rrollo de la tricomoniasis en la mujer son: pH 
de la vagina menos ácido de lo normal, entre 
5 y 6; ausencia o disminución de la flora bac- 
teriana normal, principalmente bacilo de Dó- 
derlein y deficiencia de estrógenos, que dis- 
minuyen el glicógeno de las células vaginales. 
El parásito produce erosiones en la superficie 
de las mucosas de vagina y uretra, con intensa 
reacción inflamatoria hasta el corion. Se ob- 
servan pequeñas zonas hiperémicas en forma 
de petequias, diseminadas en toda la mucosa 
vaginal y algunas veces existen lesiones hemo- 
rrágicas leyes. Puede también invadir uretra 
y cérvix. El infiltrado es principalmente de 
neutrófilos y algunos eosinófilos. Se presenta 
abundante leucorrea en la cual se encuentran 
los parásitos móviles.!“ 
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Manifestaciones clínicas 


En la mujer, la sintomatología prin- 
cipal consiste en flujo vaginal blan- 
co, prúrito y enrojecimiento vaginal. 
Puede presentarse dispareunia, oca- 
sionalmente cistitis y uretritis. La re- 
acción inflamatoria facilita la entrada 
del VIH. En el hombre la infección es 
generalmente subcelínica y autolimita- 
da. Cuando hay síntomas, los princi- 
pales son secreción matutina mucoi- 
de o purulenta. 4 


En la mujer la presencia de T vaginalís está 
asociada a la producción de flujo vaginal y di- 
suria, El período de incubación es de 4 a 28 
días.“ El flujo es abundante, espumoso y con 
grumos, de color blanquecino o amarillento y 
maloliente, en especial durante la menstrua- 
ción.A veces se acompaña de prúrito vulvar, 
sensación de quemadura o ardor en genitales 
externos y vagina. La vulva, el periné y la piel 
adyacente de los muslos, están generalmente 
enrojecidos y edematosos, en la forma aguda 
de la enfermedad. El prúrito y el ardor lle- 
van a la paciente a producirse excoriaciones 
y dermatitis. Al observar la mucosa vaginal y 
el cérvix, se encuentran congestivos y con un 
punteado rojizo muy característico de esta en- 
fermedad, que algunos describen como “pica- 


dura de pulga” (figura 10-2). Esta mucosa es 
muy sensible al contacto y llega a causar dis- 
pareunia. En los casos crónicos, la leucorrea 
persiste durante meses o años. La cervicitis se 
presenta con poca frecuencia, pero se observa 
abundante secreción en el cuello,!% 

Se presentan casos de mujeres portado- 
ras de tricomonas que son asintomáticas, La 
paciente con tricomoniasis sintomática puede 
presentar síntomas sicológicos, como irrita- 
bilidad, insomnio, etc. Aproximadamente la 
mitad de las pacientes presentan algún grado 
de dispareunia. Cuando el parásito está en la 
vagina, lo está también en la uretra de la mujer 
y generalmente del compañero sexual. Su pre- 
sencia en cl tracto urinario puede dar sínto- 
matología de uretritis o cistitis, especialmente 
disuria y polaquiuría. Otras pacientes se que- 
jan de dolor abdominal hajo y linfadenitis pél- 
vica. En mujeres embarazadas se ha informado 
ruptura de membranas, parto prematuro, sín- 
drome febril posparto y endometritis.1%! La tri- 
comoniasis vaginal es un factor de riesgo para 
el desarrollo de célulitis posthisterectomía, 
infertilidad tubárica y neoplasia cervical.0% La 
tricomoniasis vaginal facilita la infección por 
VIH relacionada con la reacción inflamatoria 
local y pélvica. !!'9441 

La infección en el hombre es predominan- 
temente subclínica. Cuando es sintomática 
aparece una secreción matutina, mucoide y 
a veces purulenta. Es por lo tanto una de las 
causas de la uretritis no gonocóccica. Algunos 
pacientes tienen disuria, prúrito y excoriacio- 
nes en el surco balano-prepucial. La urectritis 


Figura 10-2, Tricomoniasis vaginal. Lesiones 
hemorrágicas puntiformes (en picadura de pulga) 
en cuello uterino. 


Parasitosis bumanas 


persiste durante mucho tiempo con mejorías 
periódicas. La próstata raramente puede ser 
invadida. En la mayoría de los hombres la in- 
fección se autolimita.15! 

En raros casos se ha encontrado T vagi- 
nalis en infecciones extragenitales como pul- 
mones, cavidad pleural, abscesos peritoneales 
y conjuntiva. 


Diagnóstico 


El más utilizado es el examen micros- 
cópico directo de las secreciones, que 
revela los trofozoítos móviles. Los 
parásitos pueden observarse también 
con coloración de Gram y Papanico- 
laou. El cultivo aumenta la posibili- 
dad de encontrar los parásitos, así 
como la prueba de PCR. También exis- 
ten pruebas de diagnóstico rápido ex 
estuches comerciales. 


La presencia de flujo vaginal en la mujer o de 
secreción uretral en el hombre, hacen sospechar 
la enfermedad, la cual se debe comprobar me- 
diante la visualización del parásito. Este se pue- 
de encontrar en el examen directo en 50% a 70% 
de las mujeres infectadas.!' El protozoo se bus- 
ca en las secreciones vaginales, uretrales, líqui- 
do prostático y sedimento urinario, El hallazgo 
del parásito confirma la infección y diferencia la 
entidad de otras infecciones clínicamente simila- 
res, como candidiasis genital, blenorragia, infec- 
ción por Chtamydia, etc. En un estudio de 703 
pacientes prenatales en el África Subsahariana, 
se encontró 19% con Trichomonas vaginalis y 
38% con vaginosis bacteriana, 05 

El simple examen en fresco del material 
sospechoso entre lámina y laminilla revela la 
presencia de Iricbomonas, fácilmente demos- 
trables por su morfología y movimientos Ca- 
racterísticos. Algunas investigaciones han de- 
mostrado que la identificación de los parásitos 
por inmunofluorescencia directa, tiene mayor 
sensibilidad que el examen en fresco, pero la 
utilidad del método Muorescente tiene las li- 
mitaciones de equipos y costos. La coloración 
de las tricomonas no se utiliza en el diagnós- 
tico de rutina, pero son útiles los métodos de 
Gram, Papanicolaou, este último método tie- 
ne una sensibilidad de 60% a 70%, con especi- 
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ficidad del 95%.%'* Existen dos hallazgos que 
son positivos en prácticamente todos los casos 
de tricomoniasis vaginal pero no son diagnós- 
ticos, estos son: pH vaginal elevado mayor de 
4,5 y aumento en la presencia de leucocitos 
polimorfanucleares. 

El cultivo de tricomonas es sencillo y me- 
jora notablemente el diagnóstico, pues la sen- 
sibilidad es de 95% a 98%.1'* En el capítulo 18 
bajo el título “Estudio parasitológico de flujo 
vaginal” se describe la preparación de un me- 
dio de cultivo. La limitación del uso rutinario 
de cultivo es la de costo y tiempo (siete días), 
pero en lo posible debe establecerse en los la- 
boratorios y clínicas ginecológicas. 

La prueba de PCR se ha utilizado por su 
mayor sensibilidad y especificidad.!'! Existen 
estuches comerciales como pruebas rápidas 
can 88% de sensibilidad y 98% de especifici- 
dad! incluyendo amplificación del ARN con 
el nombre de APTIMA. Esta prueba tuvo la 
máxima sensibilidad (98%), cuando se compa- 
ró con examen en fresco (65%), cultivo (96% 
y prueba de antígeno rápido (90%).!"*! Investi- 
gaciones más recientes han demostrado que la 
prueba ÁPTIMA tienen resultados superiores 
a los otros métodos de diagnóstico menciona- 
dos.!*l 

La paciente no se debe aplicar duchas o 
lavados vaginales el día del examen; el liqui- 
do o flujo se toma directamente de la vagina 
con aplicadores o pipetas: el espéculo bivalvo 
sin lubricante, ayuda a obtener el exudado de 
los fondos de saco vaginales. En el hombre el 
examen en fresco de la secreción uretral o del 
sedimento de la primera orina matinal, tiene 
una baja sensibilidad, en lo posible debe utili- 
zarse PCR en orina. 


Epidemiología, control y prevención 


La tricomoniasis se considera una 
enfermedad de transmisión sexual, 
aunque ocasionalmente se adquiere 
por contaminación con objetos. Esta 
parasitosis está presente en todo el 
mundo, principalmente en mujeres 
entre los 16 y 35 años. La prevalencia 
varía entre 20% y 40% en pacientes 
con flujo vaginal, según la comunidad 
estudiada. 


La transmisión de esta parasitosis se hace por 
contaminación directa con las secreciones 
vaginales y uretrales de las personas infecta- 
das, las cuales contienen los trofozoítos. $e 
considera una enfermedad sexualmente trans- 
mitida, porque este es el modo más frecuente 
de infección. Con menos frecuencia se hace 
por medio de objetos contaminados, como 
toallas, esponjas, agua, inodoros, etc. 

La infección es de amplia distribución geo- 
gráfica en todos los continentes. La frecuen- 
cia de la tricomoniasis varía según los grupos 
de mujeres que presentan flujo vaginal, con 
porcentajes entre 20% y 44%, Predomina en 
los adultos con mayor actividad sexual (entre 
16 y 35 años). En un estudio en Medellín en 
mujeres de estrato socioeconómico bajo, que 
consultaron por flujo vaginal, se encontró que 
el 39,8% fueron positivas para Trichomonas 
vaginalis. 29 Ocasionalmente se encuentra en 
niñas y mujeres de otras edades, por transmi- 
sión no venérea. Con frecuencia la infección 
uretral en el hombre es asintomática, en cuyo 
caso actúa como portador; la prevalencia en 
el sexo masculino es más baja que en el fe- 
menino. 

La prevención se hace aplicando los cuida- 
dos que se deben tener en todas las enferme- 
dades venéreas, con una consulta precoz y con 
abstención de relaciones sexuales hasta haber 
confirmado la curación. 

Cuando un miembro de la pareja tenga la 
infección, se debe estudiar y tratar su compa- 
ñero sexual. 


Tratamiento 


Debe hacerse tanto al paciente como 
a su compañero sexual. Las pacien- 
tes no embarazadas se deben tratar 
siempre aunque sean asintomáticas. 
En las embarazadas asintomáticas, es 
preferible no usar tratamiento, en las 
sintomáticas se pueden usar los 5-ni- 
troimidazoles o clotrimazol en crema 


vaginal. 


El tratamiento de la tricomoniasis se hace tanto 
al paciente como a su compañero sexual. Las 
mujeres no embarazadas se tratan siempre, 
aún las asintomáticas, porque una tercera par- 


te pueden llegar a ser sintomáticas y transmitir 
la parasitosis a sus compañeros sexuales. !*! 

Los 5-nitroimidazoles son los medicamen- 
tos de elección y tienen una acción curativa 
entre 90% y 95%,241A los pacientes se les debe 
advertir que con los medicamentos %-nitro- 
imidazólicos, no se deben ingerir bebidas al- 
cohólicas hasta en los tres días siguientes, de- 
bido al efecto antabúse.!*4 


Tratamiento de la mujer no embarazada. 

1, Metronidazol. Debe preferirse la dosis 
única de 2 y, por vía oral. Las preparaciones 
vaginales con este medicamento son menos 
eficaces, y no se justifica s$u uso, puesto gue 
la vía oral permite niveles terapéuticos en la 
urctra y glándulas periurctrales, que sirven 
como reservorio a los parásitos y pueden 
dar origen a recaídas.!****% El seguimiento 
con exámenes de laboratorio de control 
después del tratamiento no se justifica por 
la alta eficacia de los medicamentos.!**! 

2, Tinidazol. La dosis es de cuatro compri- 
midos de 500 mg en una sola toma. Para 
algunos autores este tratamiento es más 
eficiente que el metronidazol. 

3. Ornidazol y Secnidazol. Se utilizan a la 
misma dosificación que las anteriores. Con 
secnidazol las tasas de curación han sido 
de 90% 21.97% a dosis única de 2 g.1* 


Tratamiento en los hombres.El hombre 
como pareja sexual de una mujer con trico- 
moniasis, debe ser tratado, y no es necesario 
hacer examen para identificar el parásitos en 
él, por la alta probabilidad de que esté infec- 
tado (30% a 70%).1%! El tratamiento de elce- 
ción se hace con uno de los 5-nitroimidazoles, 
preferiblemente en una sola dosis oral de 2 y. 
Se debe recomendar que la pareja no tenga re- 
laciones sexuales hasta que ambos hayan sido 
tratados. 


Tratamiento de la mujer embarazada. Aun- 
que en el pasado, se recomendó no usar 5-ni- 
troimidazoles, por su paso por la placenta y 
se pensaba en la posible actividad carcinogé- 
nica y teratogénica; en la actualidad el CDC 
(del inglés, Centers for Disease Control and 
Prevention [Centros para el Control y Preven- 
ción de enfermedades]), acepta que puede 
usarse durante el primer trimestre, debido a 
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que un estudio de metanálisis en mujeres que 
utilizaron el medicamento, frente a las que no 
lo utilizaron, no presentaron relación con las 
complicaciones. Cuando se decide no usar 
5-nitroimidales en el embarazo, puede utili- 
zarse clotrimazol en crema vaginal en la noche 
por sicte días consecutivos, lo cual produce 
mejora de la sintomatología pero no erradica 
el parásito. En la embarazada asintomática es 
preferible no usar tratamiento. 


Casos refractarios al tratamiento. Cuando 
falla el tratamiento a las dosis Únicas y se pre- 
senta tricomoniasis recurrente, se puede usar 
tinidazol a la dosis de 2 g diarios por siete 
días, en caso necesarios se prolonga a catorce 
días. También se ha utilizado la nitazoxani- 
da en casos de resistencia a los 5-nitroimidiazo- 
les, pero sin resultados positivos. 1+*l 
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MICROSPORIDIOSIS 


Estas parasitosis fueron conocidas desde el siglo 
pasado en animales, tanto vertebrados como in- 
vertebrados, entre los cuales tuvo mucha impor- 
tancia la patología que causaban a los gusanos 
de seda, para lo cual Louis Pasteur contribuyó a 
su control. La primera descripción de un caso en 
humano se hizo en 1959.% Después de la apa- 
rición del sida se empezaron a encontrar más 
casos en los que actuaba como un agente opor- 
tunista, pero también se describieron otros en 
pacientes inmunocompetentes.1*41 


Agentes etiológicos 


Se han descrito aproximadamente 
1.200 especies en animales, de las 
cuales 14 se han encontrado como 
causantes de enfermedad en huma- 
nos, la mayoría de las veces asociadas 
con sida, 


Se clasifican como protozoos, pero se está 
estudiando la filogenética por métodos mo- 
leculares para encontrar las relaciones con 
los hongos,!*! Se encuentran en el ambiente y 
pueden infectar animales vertebrados e inver- 
tebrados como mamíferos, peces, aves e insec- 
tos. Se reproducen por esporos que varían en 
tamaño, los que infectan a los humanos son 
ovoides y miden 1 4 a 2 u de diámetro. Contie- 
ne un disco de anclaje anterior, pared gruesa 
compuesta por tres capas: la interna llamada 
polaroplasto, la externa o exoporo y una inter- 
media denominada endosporo. Además está 
la membrana plasmática que rodea el citoplas- 
ma, posee filamentos polares enrollados, que 
tienen por función inyectar el contendido del 
esporo a la célula huésped, ribosomas, uno o 
dos núcleos y una vacuola posterior (figura 10- 
3). Los géneros que tienen relación con enfer- 
medad humana son: Anacaliia, Enterocytozo- 
on, Encepbalitozoon (Septata), Pleitospbora, 
Trachipleistopbora, Vittaforma y Nosema, 6! 

Se han descríto aproximadamente 1.200 espe- 
cies de microsporidios, que se clasifican por 
el tamaño de los esporos, distribución de los 
núcleos, modo de replicación en las células 
huésped y análisis del RNAr.1% En humanos 
se han reportado 14 especies, la mayoría 
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Figura 10-3. Microsporidios esporo. Da: dis- 
co de anclaje; Pol: polaroplasto; Ex: exosporo; 
End: endosporo; Pm: membrana plasmática; Fp: 
filamento polar; Rib: ribosomas; N: núcleo; Vac: 
vacuola (Tomado de: Franzen C, Múller A. Clin 
Microbiol 1999, 12; 243-285) 


asociados con sida. Las dos especies más co- 
munes que causan enfermedad humana sor: 
Enterocytozoon. bieneusi y Encepbalitozoon 
intestinales, ES primero fue encontrado en 
28 pacientes de 494 casos de sida que pre- 
sentaron diarrea. PlEn un estudio que clasificó 
genotipos de E. bieneusi por PCR, determinó 
que las cepas de tipo 1 eran más frecuentes 
en pacientes VIH positivo, mientras que las de 
tipo 2 predominaba en los VILI negativos.!* 


Ciclo de vida 


Se multiplican por dos tipos de divi- 
sión: merogonia y esporogonia, las 
cuales terminan en la producción de 
esporos que son las formas infectan- 
tes por ingestión o inhalación. 


Los esporos entran al huésped por ingestión 
o inhalación, y penetran las células del trac- 
to intestinal o respiratorio, por el mecanismo 
mencionado del filamento polar. Existen dos 
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tipos de división: merogonia y esporogonia, — Patología y patogenia 
que pueden ser binaria o múltiple. La primera 
etapa de la merogonia es el esporoplasto, que 
da origen al meronte, que puede tener uno 
o varios núcleos, Estos merontes dan origen 
a la esporogonía cuando se transforman en 
esporontes y esporoplastos, de los cuales se 
originan lo esporos que finalmente se liberan 
de las células infectadas y son eliminadas al 
ambiente (figura 10-4). 


La localización de los microspori- 
dios es intracelular y las lesiones son 
más intensas en pacientes inmunosu- 
primidos. Afectan gran variedad de 
órganos de acuerdo a la especie del 
parásito y al estado inmunitario del 
paciente. 


Microsporidios 


Esporogonia Merogonia 


Figura 10-4. Microsporidios. Ciclo de vida. 1. Esporo; ta. Filamento polar; 2. Célula del huésped; 
2a. Esporoplasto; 3. Merogonia, 3a Meronte uninucleado, 3b. Meronte binucleado; 3c. Multiplicación 
binaria o múltiple de los merontes; 4. Esporogonia: esporontes; 5. Esporoplastos; 6. Esporos (Cortesía: 
Franzen C. Múller A. Clin Microbiol 1999; 12: 243-285). 
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Los microsporidios actúan en el organismo 
humano por invasión de las células en diver- 
sos órganos y no se han descrito toxinas que 
contribuyan a la patogenicidad. En personas 
inmunocompetentes las lesiones tienen ca- 
racterísticas más leves que en las inmunosu- 
primidas, es posible que haya un estado de 
portador,Plen los pacientes inmunocompro- 
metidos la enfermedad puede ser severa. La 
enfermedad intestinal se caracteriza por alte- 
raciones de las vellosidades, principalmente 
en el intestino delgado y sin respuesta infla- 
matoria importante, estas alteraciones se in- 
crementan con el número de parásitos pre- 
sentes.1'% Pueden presentarse alteraciones en 
la absorción y secreción intestinal.1"!! Es posi- 
ble que se presenten infecciones diseminadas 
a través de macrófagos migrantes.“ Los lin- 
focitos T participan en la defensa y se produ- 
cen anticuerpos cuya importancia clínica es in 
cierta.” Puede afectar el sistema nervioso cen- 
tral y otros órganos como higado, páncreas, 
ojos, músculos, tractos respiratorio y urinario. 
Al microscopio electrónico se observan espo- 
ros con características morfológicas que con- 
tribuyen a su identificación (figura 10-5). 


Figura 10-5. Microsporidio. Esporo visto al mi- 
croscopio electrónico de transmisión, obtenido de 
líquido broncoalveolar que muestra dos cubierias 
externas y tubos polares (flecha), la barrita es de 
0.1 mm. (Autorizado por. Reiner Weber, Univer- 
sity Zurich. Am Rev Resp Dis 1992;146:1603). 


Parasitosis bumanas 
Manifestaciones clínicas 


Son muy variadas de acuerdo a los 
órganos afectados y al agente cau- 
sal. En personas iamunocompeten- 
tes son más leves y pueden consistir 
en diarrea, ocasionalmente síntomas 
neurológicos, queratocojuntivitis y 
miositis. En los inmunosuprimidos 
la diarrea es más intensa, se puede 
presentar sintomatología respirato- 
ría o infecciones diseminadas que 
comprometan muchos órganos a la 
vez. 


Las manifestaciones clínicas dependen del 
agente infectante y de la respuesta inmuno- 
lógica del paciente. Es diferente en personas 
inmunocompetentes y en pacientes inmuno- 
comprometidos. 


Inmunocompetentes.Los principales micros- 
poridios causan la siguiente sintomatología: 


1. Enterocytozoon bienensi. Produce dia- 
rrea autolimitada ocasionalmente de ca- 
rácter crónico.!'l Los pacientes de mayor 
edad tienen mayor predisposición a la 
diarrea crónica en esta parasitosis.1“I A 
estos parásitos también se les ha atribui- 
do capacidad para producir diarrea en los 
viajeros. 105 

2. Encephalitozoon intestinalis, Se ha en- 
contrado en casos de diarrea de los viaje- 
ros, aunque la importancia en este tipo de 
paciente no está demostrado.“ 
Encepbalitozoon cuniculi. Se conoce 
un gran número de casos en humanos 
en los que produce síntomas neurológi- 
cos variados, que incluyen convulsiones, 
vómito y pérdida de conciencia. Es res- 
ponsable de sintomatología neurológica, 
principalmente convulsiones. 

4. Nosema, Tracbipleistopbora y Vittafor- 
ma. Causan queratoconjuntivitis que se 
exacerba con el uso de esteroides tópicos. 
La especie N, connori se encontró en un 
caso fatal de un niño, con invasión del sis- 
tema digestivo, pulmonar, urinario, cardio- 
vascular y hepático. 


id 
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5. Pleistopbora y Anncalita. Son causantes puto o líquido bronquial, conjuntival, nasal, 
de miositis.!%! LCR, etc.124 El pequeño tamaño hace que su 
identificación sea difícil y se pueda confundir 

Inmunosuprimidos. La mayoría de los pa- COn Otros parásitos, esporos de hongos, etc. 
cientes con microsporidios aparecen en los in- Los esporos de microsporidios son diferentes 
munocoprometidos con inmunodeficiencias entre sí, pero todos tienen pared gruesa y son 


severas, principalmente sida. Gram positivos. 
El estudio con microscopio electrónico 


de transmisión se considera la prueba de oro 
para el diagnóstico; permite identificar espe- 
cies!) y observar la ultraestructura del pará- 
sito incluyendo los tubos polares enrollados 
(figura 10-5). Sin embargo por el costo y di- 
fícultad de este método, se usa el microsco- 
pio de luz, con diferentes coloraciones como 
Giemsa, hematoxilina-eosina y Gram (figura 
10-6). Se prefiere la coloración tricrómica mo- 
dificada, que permite ver los microorganismos 
de color rosado contra un fondo azul verdoso, 
en cualquiera de las muestras obtenidas.!*08l 
Existen varias modificaciones de la tricrómica: 
la de Gram cromotropo (figura 10-7); la de 
Weber? y la de Ignatius que usa la com- 
binación de cromotropo, Gram y colorantes 
para ácido alcohol resistente, lo cual permite 
a la vez identificar: Microsporidios, Cryptos- 
poridium y Cyclospora.!**! Sianongo describió 
tivitis y lesiones nodulares cutáneas. E. otro método de coloración más simple, adap- 
cunículis se ha encontrado como causa de tado para países en desarrollo, que utiliza una 
infecciones del sistema nervioso central. modificación de la coloración tricrómica con 
azul de metileno.!*% 


1. E. bieneusi y E. intestinalis. Se asocian 
con diarrea no sanguinolenta, acuosa, con- 
tinua e intermitente y dolor abdominal. 
Puede haber pérdida de peso, náuseas, vó- 
mito y mala absorción.!'”! Pueden invadir el 
tracto biliar y causar colangitis o colecistitis 
acalculosa.!**! También se ha descrito inva- 
sión a las vías respiratorias." E. intestina- 
tes se ha encontrado además de los órga- 
nos mencionados como causa de patología 
en hígado y riñones. 


2. Encepbalitozoon  hellem, Encepbali- 
tozoon cuniculi y Tracbipleistophora. 
Causan frecuentemente infecciones dise- 
minadas que incluyen bronquiolitis, neu- 
monitis, sinusitis, nefritis, cistitis, prosta- 
titis, hepatitis, peritonitis, queratoconjun- 


3. Trachipleistophora y Pleistophora. Se 


encuentran causando miositis.!*22% El pri- 
mero se ha asociado con encefalitis. (29 


4. Vittaforma cornae. Se ha encontrado en 
córnea, aspirados nasales y orina.12% 


Diagnóstico 


Se hace por uáiiación de los es- 


poros en diferentes secreciones o 
tejidos, utilizando métodos especia- 
les, como varias modificaciones. de 
la coloración tricrómica. La PCR y 
el estudio con microscopio. electró- 
nico, son métodos n más avanzados. y 


seguros. S 


Figura 10-6, Encephalitozoon hellem. Esporos 
Se hace por identificación de los esporos del en sedimento urinario teñidos con Gram. (La ba- 
parásito en materia fecal, orina, biopsia, es- rra de la foto mide 10 micras). (Cortesía: OMS). 
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Figura 10-7. Microsporidios. Esporos de mi- 
crosporidios en materias fecales. Coloración 
rápida con Gram-cromotropo. (Cortesía: SP 
Agudelo-López, MN Montoya-Palacio, Parásitos 
intestinales oportunistas. Teoría y Práctica. Ed. 
Biogénesis, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


El laboratorio debe tener presente que 
cuando se solicita la búsqueda de micros- 
poridios deben utilizarse las coloraciones 
especiales, porque las de rutina no permiten 
identificarlos; debe anotarse que las muestras 
positivas para microsporidios generalmente 
no contienen leucocitos, en esta parasitosis 
la inflamación es muy escasa o ninguna. 

Existen estuches comerciales para el diag- 
nóstico por métodos fluorescentes que tie- 
nen la ventaja de ser rápidos, no requieren 
fijación de los tejidos y ser útiles en diferen- 
tes muestras y se utilizan anticuerpos mono- 
clonales. 15944411 

Los métodos moleculares se usan en labo- 
ratorios especializados y son principalmente 
variaciones a la PCR. Estos procedimientos 
son más utilizados cuando se usan para un nú- 
mero grande de muestras, como estudios de 
prevalencia en comunidades. La sensibilidad y 
especificidad superan a las que proporciona el 
diagnóstico por microscopio de luz y permi- 
te diferenciar las especies.!*** Otras técnicas 
incluyen reacciones serológicas para detectar 
anticuerpos IgM e 1gG, y métodos con anti- 
cuerpos monoclonales.!”-*l En centros muy 
especializados se han utilizado cultivos en lí- 
neas celulares,!*! 


Parasitosis humanas 


Epidemiología control y prevención 


Las enfermedades producidas por 
estas parasitosis se han encontra- 
do especialmente relacionadas con 
sida. La prevalencia de microspori- 
dios en pacientes con sida y otras 
inmunodeficiencias es muy variada y 
depende en gran parte de los méto- 
dos de diagnóstico utilizados. 


La importancia de la microsporidiosis es cre- 
ciente como enfermedad humana, pues de 
tiempo atrás se conocía en huéspedes verte- 
brados e invertebrados. Las infecciones huma- 
nas se adquieren por contaminación oral con 
los esporos a partir de otras personas infecta- 
das y posiblemente de animales. 

Existe la posibilidad de que el organis- 
mo humano, mantenga estos parásitos como 
comensales inocuos y se diseminen con pro- 
ducción de patología, cuando encuentran 
condiciones apropiadas, principalmente la 
inmunosupresión y en especial el sida, En 
un estudio de 214 pacientes con sida, en 
Etiopía, que presentaron diarrea, 16% se 
encontraron positivos para microsporidios 
por las técnicas de Uvitex-2B y PCR. Otro 
estudio en Alemania reveló que en 97 pacientes 
VIH positivos, con o sin diarrea, los enteropató- 
genos más comunes fueron microsporidios con 
36% de frecuencia, por el método de Uvitex-2B 
y coloración de Weber modificada.!*! En Co- 
lombia por el método de Gram-cromotropo 
se encontró 1,8%, en 111 pacientes con di- 
ferentes inmunodeficiencias.!** Otra preva- 
lencia en el mismo país, en 115 pacientes 
VIH positivos, fue del 3,5%, utilizando la 
coloración de cromotropo modificado como 
tamiz, y confirmados con las técnicas de cal- 
cofluor y Gram-cromotropo.!*! Se ha obser- 
vado en pacientes VIH positivos, con biopsia 
intestinal positiva para microsporidios, que 
no presentan sintomatología atribuible esta 
parasitosis.!**! 

Las medidas preventivas son las generales 
de buena higiene y control de la contamina- 
ción fecal. Las mascotas en la casa pueden ser 
fuente infección así como gallina y patos para 
algunas especies de microsporidios. 
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Protozoos con otras localizaciones 


Parasitosis bumanas 


Tratamiento 


Sólo dos medicamentos se han en- 
contrado eficaces para algunas espe- 
cies de microsporidios: el albendazol, 
indicado para Encephalitozoon y par- 
cialmente para Enterocytozoon, y la 
fumagilina para Enterocytozoon. 


No se conoce un medicamento efectivo para 
todos los microsporidios, pero hay dos medi- 
camentos, que mencionamos a continuación 
que son eficaces. 


Albendazol. Es un benzimidazol inhibidor 
de la tubulina muy utilizado contra nemáto- 
dos intestinales y larvas tisulares de helmin- 
tos. Es efectivo también contra la mayoría 
de los microsporidios, especialmente para 
Encepbafytozoon y con acción moderada 
contra Enterocytozoon.'9*% La duración del 
tratamiento depende del estado inmune del 
huésped y de la localización e intensidad de 
la infección. En inmunocomprometidos con 
infección diseminada el tratamiento se hace 
por dos a cuatro semanas, con una dosis de 
400 mg dos veces al día. En niños inmuno- 
competentes con diarrea por estos parásitos 
se recomienda 15 mg'kg dos veces al día por 
siete días 0" 


Fumagilina. Se ha utilizado en forma sistémi- 
ca, con algún éxito, en Enterocytozoon a la do- 
sis de 60 mg/día, en una sola dosis.!*%l Este me- 
dicamento puede causar toxicidad en médula 
ósea con neutropenia y trombocitopenia. Las 
infecciones oculares se tratan con fumagilina 
tópica. El uso de antiretrovirales ha conse- 
guido disminuir esta parasitosis en pacientes 
con sida, sin tratamiento antiparasitario. 5% 

Se han ensayado numerosos productos 
como metronidazol, azitromicina, atovaquo- 
na, Quinacrina, furazolidona, nitazoxanida, 
itraconazol, paromomicina, etc, pero sin éxito 
curativo. 
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ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR AMEBAS 
DE VIDA LIBRE 


Existen en la naturaleza abundantes amebas 
que viven libremente en el agua dulce o sa- 
lada, preferentemente aguas contaminadas, 
estancadas en el suelo y en materia orgánica 
en descomposición. Las formas trofozoíticas 
de estas amebas son predadores de bacterias 


y tienen una importante función en el con- 
trol de éstas y Otros microorganismos, de los 
cuales se alimentan. Producen quistes que 
son formas de resistencia. La vida natural de 
estas amebas transcurre como seres de vida 
libre en el ambiente, pero ocasionalmente 
pueden llegar a los animales o al hombre, 
en los cuales actúan como parásitos oportu- 
nistas que producen enfermedad y a veces 
la 1nuerte. 

Kart Naegler (1909) describió una ame- 
ba de vida, que llamó Naeglaeria grubert, la 
cual es morfológicamente similar a Naegle- 
ria fowleri, aislada de pacientes con menin- 
goencefalitis en Australia.D! Acanthamoeba 
fue descrita por primera vez por Castellani 
(1930), la cual fue denominada inicialmen- 
te como Hartmannella castellani, y poste- 
riormente clasificada como Acantbamoeba 
castellani.'*l El primer aislamiento de Bala- 
mutbia mandrillaris se efectuó en 1990 de 
un mandril y luego en humanos.!* La última 
ameba de vida libre que causa encefalitis hu- 
mana es Sappinia diploidea, encontrada en 
el año 2001.14! 

La enfermedad humana se produce prin- 
cipalmente por afección del sistema nervioso 
Central, pero también se presentan ulceracio- 
nes en piel, mucosas, córnea y ocasionalmente 
lesiones viscerales. 


Agentes etiológicos 


Son protozoos que viven en aguas del 
medio ambiente, donde se reprodu- 
cen formando trofozoítos y quistes. 
Los trofozoítos del género Naegleria 
miden de 15 y a 25 yu, tienen seudó- 
podos y en algunas circunstancias 
desarrollan flagelos. Los de Acantba- 
moeba miden de 20 u a 42 y, y los 
seudópodos tienen proyecciones fi- 
nas (acantópodos). Los de Balamu- 
thia, con tamaño entre 50 y y 70 yu, 
tienen forma redondeada. En el géne- 
ro Sappinia, los trofozoítos son gran- 
des tienen dos núcleos y seudópodos 
poco definidos. En todas las especies 
existen quistes con características 


propias. 
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Existen cuatro géneros de amebas de vida li- 
bre reconocidos como productores de enfer- 
medad humana: Naegleria, Acanthamoeba, 
Balamutbia y Sappinia, cuyos trofozoítos se 
caracterizan por tener un nucléolo central, 
cromatina nuclear en forma de halo y abun- 
dante citoplasma. 


Naegleria. Se han descrito varias especies: N. 
fowleri, N. australiensis, N. jadini, N. thbonto- 
ni, N. lovaniensis; y como no patógenas: N. 
gruberí. La especie más común e importante 
es N. fowleri. Ésta presenta tres formas en 
su ciclo de vida: trofozoítos, forma flagelar y 
quiste. Los trofozoítos miden 15 u a 25 pu, y 
en cultivos son muy activos y cambian de for- 
ma constantemente mediante seudópodos, 
que se denominan lobópodos o lobopodios. 
La forma flagelar se obtiene cuando los trofo- 
zoítos se incuban en solución salina y en su 
estado maduro tienen dos flagelos. Los quistes 
de aproximadamente 10 a son redondeados y 
con pared delgada, en su interior conseryan el 
núcleo con un nucléolo menos pronunciado 
que el trofozoíto (figura 10-8). Crece bien en 
aguas de climas tropicales a 37% € y en aguas 
termales hasta 45% C,571 


Acantbamoeba. Existen numerosas especies 
en la naturaleza de las cuales tienen potencial 
patógeno reconocido las especies A. caste- 
llani y A. potypbaga. En su ciclo de vida se 
presentan como trofozoítos o quistes, los pri- 
meros se nutren de bacterias del suelo o del 
agua. Se caracterizan porque los acantópodos 
son proyecciones finas en toda la superficie, 
estos trofozoítos miden de 20 u a 42 y, con 
el núcleo circular de 7 4 a 10 e, con nucléo- 
lo central de 2 4 a 4 p. Los quistes tienen do- 
ble pared, la pared ecroquística es arrugada y 
la endoquística es irregular, y algunas veces 
triangular o poligonal. Se visualizan algunos 
poros a intervalos. Su tamaño es de 114220 up 
(figura 10-9 A y B). Los quistes son resistentes 
a condiciones adversas del medio ambiente 
como bajas temperaturas y desecación, se han 
encontrado en agua de charcos, lagunas, ríos, 
enfriadores de agua, filtros de aire acondicio- 
nado, agua de mar, aguas residuales, inclusive 
en la boca y fosas nasales de individuos sanos. 
Resisten la cloración del agua y varios agentes 
antimicrobianos.!”! 
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Figura 10-8. Naegleria: A. Trofozoíto de cultivo con nucléolo prominente y seudópodos redondeados; 
B. Trofozoítos con dos flagelos en muestra de agua; C. Quiste obtenido de cultivo, Preparaciones al 
microscopio de contraste de fase. (Cortesía: Pathology of Tropical Diseases. AFIP 1976 No. 75-7094). 


Balamutbía. La especie conocida se llama 
Balamutbia mandrillaris, aislada del cerebro 
de un mono mandril, que murió de menin- 
goencefalitis en 1990.%! En el ciclo de vida se 
diferencia un trofozoítos ameboideo de 50 y 
a 60 u, que es el más grande entre las tres es- 
pecies mencionadas. Estos trofozoítos son re- 
dondeados y a veces enrollados, generalmente 
mononucleados, ocasionalmente formas binu- 
cleadas. No crece en medios de agar pero si en 
cultivos celulares, en donde tienen movilidad 
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con seudópodos delgados. Los quistes miden 
de 15 14 930 y y poseen una triple pared ca- 
racterística, Pl 


Sappinia. La especie $, diplotdea es una ame- 
ba de reproducción sexuada, ha sido aislada 
de materias fecales del humano y de animales 
herbívoros. Los trofozoítos son grandes con 
seudópodos poco definidos y con el distintivo 
característico de dos núcleos unidos. El quiste 
presenta también dos núcleos. 


a 
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Figura 10-9. Acanthamoeba: A. A. rhysodes. Trofozoíto de cultivo, aislamiento de mucosa nasal de 
un paciente. Coloración tricrómica; B. A. polyphaga, quiste de cultivo, aislamiento de mucosa nasal 
de un paciente. Coloración con hematoxilina térrica. Se aprecia el endoquiste polihedral. (Cortesía: 
Fernando Rodríguez. Laboratorio de Microbiología y Parasitología, Universidad de Los Ándes, Bogotá, 


Colombia). 


Ciclo de vida 


En condiciones naturales los trofo- 
zoítos y quistes de las amebas de vida 
libre, viven en el ambiente princi- 
palmente en el agua. Entran al orga- 
nismo por mucosas, principalmente 
nasales, por donde llegan al sistema 
nervioso central. Producen también 
lesiones cutáneas. 


Las amebas del género Naegleria habitan en 
las aguas estancadas de climas tropicales y 
subtropicales. Los trolozoitos, quistes y for- 
mas flageladas entran por mucosas, principal- 
mente por la lámina cribosa de las fosas na- 
sales, para llegar al sistema nervioso central. 
En el género Acantbamoeba la infección se 
adquiere a partir de un foco primario en piel, 
garganta o córnea, a partir del contacto con 
aguas contaminadas. Pueden también vivir 
como comensales en garganta e intestino. !% 
Balamutbia tiene a los monos como reser- 
vorios y a través del agua o contacto directo 
llegan al hombre. Por diseminación llegan al 
sistema nervioso, a piel y mucosas. 


Patología y patogenia 


Las lesiones causadas por estas ame- 
bas están localizadas en el sistema 
nervioso central, piel y ojos. La prime- 
ras consisten en meningoencefalitis 
amebiana primaria (MAP), producida 
por Naegleria y encefalitis granulo- 
matosa amebiana (EGA), producida 
por Balamutbia y Acanthamoeba; 
ambas pueden producir lesiones cu- 
táneas y Acanthamoeba puede dar 
origen a queratitis. Sappinia puede 
producir encefalitis. 


Desde el punto de vista patológico, las lesio- 
nes del sistema nervioso central presentan 
dos síndromes diferentes: la meningoen- 
cefalitis amebiana primaria (MAP), produci- 
da por Naegleria y la encefalitis granuloma- 
tosa amebiana (EGA), producida por Acan- 
tbamoeba y Balamutbia. Los dos síndromes 
pueden adquirirse por vía nasal, aunque 
esto es más frecuente para el primero. En 
estos casos se produce inflamación transito- 
ria de las fosas nasales, con secreción, la cual 
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generalmente pasa desapercibida. La trans- 
misión por la vía olfatoria se ha obtenido en 
animales de experimentación, en los cuales 
se produce patología similar a la humana, 
con rinitis aguda, 


MAP. En los casos de MAP las lesiones princi- 
pales se encuentran en cerebro y meninges, 
pero el tracto olfatorio, bulbo y cerebelo 
pueden estar afectados. El cerebro se pre- 
senta blando, edematoso y con necrosis he- 
morrágica; las meninges están hiperémicas, 
con focos hemorrágicos y recubiertas por 
exudado purulento, compuesto por mono- 
nucleares y polimorfonucleares. Hay vasculi- 
tis necrotizante y trombosis en algunas áreas 
(figura 10-10). Es fatal en más del 95% de 
los casos en cuatro a seis días; la muerte se 
debe al aumento de la presión intracraneala 
y hernia cerebral. La mayoría de los diagnós- 
ticos se hacen posmortem, Se han publicado 
dos casos de supervivencia después del tra- 
tamiento,*-101 

Las lesiones contienen gran cantidad de 
amebas, que pueden reconocerse mediante 
la coloración de hematoxilina-eosina o prefe- 
riblemente hematoxilina férrica. Estas amebas 
son aerobías y se destruyen rápidamente des- 
pués de la muerte del huésped. Los trofozoí- 
tos de Naeglería se asemejan a macrófagos y 


Figura 10-10. Meningoencefalitis amebiana 
primaria (MAP). Corte histológico de cerebro 
que muestra un grupo de trofozoítos de Naegle- 
ría rodeado de células inflamatorias. (Cortesía: 
Pathology of Tropical Diseases. AFIP 74-13263). 
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se encuentran en las lesiones y en los espacios 
perivasculares. 


EGA. En los casos de EGA la ruta de invasión 
al sistema nervioso central puede ser nasal o 
hematógena, a partir de un foco primario en 
piel, garganta o córnea. La enfermedad es de 
curso lento. En la corteza cerebral, ganglios 
basales y fosa posterior se observan áreas de 
necrosis hemorrágica, en una masa tumoral 
que se detecta a la escanografía. Existen célu- 
las inflamatorias que conforman un granuloma 
o una reacción inflamatoria subaguda (figura 
10-11 A y B), con excepción de los huéspedes 
inmunodeprimidos que no forman granulo- 
mas. Hay angeítis generalizada y presencia de 
trofozoítos y quistes en las lesiones. En la piel 
ocurre dermatitis, ulceraciones, paniculitis; y 
en el ojo: queratitis. Los parásitos se han ais- 
lado también de varias vísceras, como útero, 
páncreas, riñón, pulmón, etc. Esta enferme- 
dad se presenta con más frecuencia en pacien- 
tes inmunodeficientes, en los que se puede 
diseminar a otros órganos.!'!l La queratitis por 
Acantbamoeba presenta infiltrados anulares 
con ulceración de córnea y posible ruptura. 
En algunos casos se presenta escleritis. 1! 


La patología causada por Balamutbia, en 
el sistema nervioso central, se ha estudiado en 
casos fatales. Uno de ellos fue un joven vene- 
zolano de 14 años que presentó convulsiones 
y signos neurológicos focales variados durante 
cinco meses, en la autopsia una reacción in- 
flamatoria crónica con angeítis necrotizante, 
abundantes trofozoítos y pocos quistes.!!* 
Otro estudio en México describe cuatro casos 
que presentaban aumento de presión intracra- 
neana y lesiones hiperdensas en la tomografía 
axial computarizada (TAC) (figura 10-12). En 
biopsias cerebrales y en autopsias se encuen- 
tra reacción granulomatosa crónica y trofozoí- 
tos de ameba, además de angeítis y encefalitis 
granulomatosa necrotizante.!'*! Hasta 2009 se 
habían informado 150 casos en todo el mun- 
do.!*% Las formas cutáneas pueden ser la puer- 
ta de entrada para Balamuthbia, las lesiones 
son granulomatosas principalmente en la cara 
y pueden afectar nariz y boca, se pueden ul- 
cerar y causar deformidades similares a las de 
leishmaniasis mucocutánca. 


Figura 10-11, Encefalitis granulomatosa amebiana (EGA): A. Dos trofozoítos de Acanthamoeba 
en corte histológico de cerebro, se resalta el núcleo y nucléolo central (X1200). (Contesía: Pathology 
of Tropical Diseases. AFIP 74-13272); B. Quiste en foco hemorrágico de cerebro, se resalta que los 
quistes están presentes en el tejido, lo que no ocurre en la infección por Naegleria (X1200). (Contesía: 
Pathology of Tropical Diseases. AFIP 74-13275). 
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Manifestaciones clínicas 


En la MAP el curso clínico es rápido 
con síntomas neurológicos de menin- 
gitis, síntomas psiquiátricos y a veces 
coma, que puede conducir a la muer- 
te. La encefalitis granulomatosa ame- 
biana EGA es de tendencia crónica, 
más frecuente en pacientes inmuno- 
suprimidos, afecta el estado mental 
y presenta síntomas neurológicos de 
origen central y nervios craneales. Las 
lesiones cutáneas se caracterizan por 
nódulos y pústulas de donde pueden 
invadir otros órganos. La queratitis se 
asocia frecuentemente al uso de len- 
tes de contacto o traumas, 
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MAP. Los pacientes son generalmente jóvenes 
con buena salud previa, que de manera súbita 
presentan cefalea y fiebre, asociadas a rinitis, 
sintomas respiratorios y en algunos casos alte- 


Figura 10-12. Encefalitis por Balamuthia. Ce- 7 
rebro de un caso fatal de EGA que muestra una raciones olfatorias. El período de incubación 
lesión masiva (flecha). (Cortesía: Juan M. Ries- se ha calculado entre uno y siete días. La sin- 
tra Catañeda, et al. Hospital Civil de Guadalajara, — tomatología progresa rápidamente en los días 
México. Am J Trop Med Hyg 1997:56:603-607). siguientes, con aumento de temperatura y ce- 
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falea intensa, a veces vómito y generalmente 
rigidez de nuca, con sintomatología semejante 
a meningitis bacteriana. En este momento ya 
es posible el diagnóstico clínico de meningi- 
tis, al cual se asocian progresivamente sínto- 
mas mentales y del comportamiento, como 
somnolencia, letargia, confusión, irritabilidad, 
estupor, alucinaciones, desorientación, obnu- 
bilación, convulsiones y tendencia progresiva 
al coma. Usualmente en esta etapa de la enfer- 
medad se han utilizado antibióticos, muchas 
veces en gran cantidad, sin resultados favo- 
rables. Debe sospecharse meningoencefali- 
tis primaria por amebas de vida libre, en los 
casos de meningitis de evolución rápida, que 
no ceden a la antibioterapia y en las cuales no 
se encuentran bacterias en el LCR. En algunos 
pacientes se presenta parálisis de los nervios 
craneales, alteraciones visuales, diplopia, bo- 
rramiento y opacidad del disco óptico. Pueden 
ocurrir complicaciones cardíacas consistentes 
en miocarditis focales, pero no ha sido posible 
encontrar las amebas en este sitio. 


EGA. Este sindrome producido por Acanta- 
moeba tiene una evolución subaguda o cró: 
nica, y se presenta generalmente como in- 
fección oportunista en pacientes debilitados, 
inmunosuprimidos por transplantes O sida. 
Algunos tienen como antecedentes el haberse 
sumergido en aguas contaminadas que permi- 
ten la invasión nasal, mientras que en otros la 
puerta de entrada puede ser la piel, el tracto 
respiratorio o la córnea, de donde por vía he- 
mática, llegan las amebas al sistema nervioso 
central. No se conoce con exactitud el período 
de incubación, pero se calcula en diez días. La 
infección cursa en forma subaguda o crónica. 
La infección del sistema nervioso central 
causa alteraciones en el estado mental como 
los mencionados en la meningoencefalitis 
y variada sintomatología neurológica como 
convulsiones, cefalea, hemiparesia y Otros 
síntomas focales, en algunos fiebre baja. Se 
puede encontrar parálisis de mervios cra- 
neales, principalmente trastornos visuales, 
ataxia, afasia, anorexia, náusea y vómito. Fi- 
nalmente el paciente puede entrar en coma. 
La mayoría de los pacientes mueren después 
de uno a dos meses de la aparición de los 
síntomas. 1!" Acanthamoeba también pro- 
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duce lesiones granulomatosas cutáneas dise- 
minadas en tronco y extremidades.!'*! 

El síndrome EGA producido por Balamu- 
tbia es semejante al descrito por Acantbamoe- 
ba, pero a diferencia de ésta, es más frecuen- 
te en pacientes inmunocormpetentes.!'?2 
Batamutbia causa también lesiones cutáneas 
granulomatosas diseminadas principalmente 
en cara, donde produce las lesiones descritas 
en patología semejantes a leishmaniasis, estas 
se pueden presentar en asocio o ausencia de 
síntomas neurológicos. 

El primer caso de encefalitis producida por 
Sappinia fue descubierta en el año 2001, Wen 
un paciente con una masa en el lóbulo tempo- 
ral en donde se encontraron los trofozoítos de 
esta especie. Subsecuentemente se desarrolló 
una PCR para diferenciar las distintas especies 
de Sappinia. 


Lesiones cutáneas y de otros órganos. En la 
piel se encuentran úlceras crónicas en donde 
se observan los trofozoítos y quistes de Acan- 
tbamoeba o Balamutbia.' Vambién se pre- 
sentan otras lesiones cutáneas como pústulas 
y nódulos. Estas lesiones cutáneas se pueden 
presentar sin compromiso neurológico en ca- 
sos de sida y algunos estudios han demostrado 
que la invasión cutánea en estos pacientes es 
más frecuente que la del sistema nervioso cen- 
tral. Se han aislado estas amebas de la garganta 
e intestino, por lo cual se cree que pueden vivir 
allí como comensales y actuar como invasores 
oportunistas. Se ha descrito invasión a pulmón 
y como causa de sinusitis y osteorvielitis, 12921 


Queratitis por Acantbamoeba. Existe una 
asociación con el uso de lentes de contacto y 
traumas. Después de la abrasión de la córnea, 
se instala una úlcera, con infiltración, opaci- 
dad, iritis y a menudo escleritis. Hay dolor 
intenso, hipopión y disminución de la visión. 
Si la infección se debe a lentes de contacto 
contaminados, la sintomatología inicial es 
menos intensa, no hay trauma, pero progresa 
lentamente hasta causar el daño corneal, pa- 
recido al del herpes. En casos graves hay inva- 
sión de las capas profundas y puede llegar a 
la perforación. Son frecuentes las infecciones 
bacterianas asociadas. El riesgo de esta que- 
ratitis en personas que usan lentes de contac- 
to se estima en uno entre 30.000 casos.!* La 


principal fuente de infección para los lentes 
es la mala higiene, mal lavado o mal almace- 
namiento de ellos, principalmente con la so- 
lución usada para el lavado y conservación de 
los lentes. 1221 


Diagnóstico 


Por el compromiso de las meninges, 
los trofozoítos del género Naegle- 
ría se buscan en LCR, tanto en fres- 
co como por coloraciones, lo cual no 
sucede con las otras amebas de vida 
libre. Al hacer estudios histopatológi- 
cos se pueden observar los trofozoítos 
y quistes de tadas las amebas. Naegle- 
ria y Acanthamoeba se pueden cul- 
tivar con facilidad en el laboratorio, 
pero difícilmente se hace para Bala- 
mutbia. Para todas se ha empleado la 
prueba de la PCR, pruebas serológicas 
- € inoculación a animales. Es de ayuda 
el uso de la imaginología. En queratitis 
se buscan los parásitos en material ob- 
tenido por raspado de la córnea. 


En los casos de meningoencefalitis aguda, de 
etiología descanocida, sin bacterias en LCR, 
y que na respondan al tratamiento con anti- 
bióticos, se debe sospechar infección por Nae- 
glería. En meningitis crónicas Oo subagudas, 
pacientes ancianos o inmunosuprimidos, y 
especialmente en casos de sida, es más proba- 
ble que el agente causal sea Acanthbamoeba. 
Esta parasitosis se debe sospechar también en 
pacientes con sida que presenten lesiones cu- 
táneas crónicas, principalmente úlceras o pús- 
tulas. Los casos producidos por Balamutbia 
también pueden tener esas lesiones de la piel 
o manifestarse por síndromes neurológicos 
agudos o crónicos. 


Examen de LCR. La punción lumbar muestra 
LCR purulento, el cual revela, al examen mi- 
eroscópico, aumento de leucocitos, albúmina 
elevada, baja glucosa y ausencia de bacterias. 
En este LCR se buscan amebas del género Vae- 
£leria, lo cual constituye una de las formas de 
hacer el diagnóstico etiológico, El examen di- 
recto, preferiblemente del sedimento, se hace 
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entre lámina y laminilla o en cámara cuenta 
glóbulos, con buena iluminación o preferi- 
blemente con condensador de contraste de 
fase. Los trofozoítos con movimiento direccio- 
nal, semejando el de una babosa, se pueden 
observar, aunque su ausencia no descarta el 
diagnóstico. Es muy importante que el LCR no 
se refrigere o congele, porque se inmovilizan 
o destruyen. Se confunden con facilidad con 
macrófagos, Los extendidos de LCR pueden 
ser teñidos con Wright o preferiblemente con 
Giemsa, en donde se observan los trofozoítos 
con citoplasma azul y los núcleos con tinte 
rosado. Si la preparación se fija con metanol, 
se obtiene una mejor coloración. Una buena 
coloración es la tricrómica que se hace en pre- 
paraciones fijadas con Schaudinn. Los quistes 
se tiñen de verde, el citoplasma púrpura y ca- 
riosoma rojo. 

Las amebas del género Acantbamoeba y 
Balamutbia no se visualizan en el LCR ade- 
más puede estar contraindicada por el riesgo 
de causar hernia del núcleo pulposo a causa 
de hipertensión intracraneana. 


Diagnóstico histopatológico. En los tejidos, 
cuando se utiliza la hematoxilina-eosina no es 
fácil diferenciar los trofozoítos de los macrófa- 
gos. Son más útiles las coloraciones de plata- 
metenanima de Gomori y PAS, 

El diagnóstico histopatológico en casos de 
autopsia, muestra las amebas como elementos 
esféricos u ovoides, de aproximadamente 15 u 
de diámetro, con núcleo fácilmente observable 
y cariosoma grande. Estos elementos se obser- 
van con mayor nitidez utilizando hematoxilina 
férrica, aunque con las coloraciones corrien- 
tes de hematoxilina eosina pueden observarse 
bien, y aun diferenciarse de E. bistolytica. El re- 
conocimiento de las amebas, por los métodos 
descritos en el examen de LCR, puede lograrse 
en muestras de tejidos obtenidos inmediata- 
mente después de la muerte del paciente, pues 
estas amebas se desintegran con rapidez. 


Cultivos. Los cultivos en medios artificiales 
son muy útiles (figura 10-10 y figura 10-11), 
Tanto Naegleria como Acantbamoeba son fá- 
ciles de cultivar, empleando principalmente 
medios monoxénicos lo que no sucede con 
Balamutbia. El medio más empleado es un 
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agar simple, al que se agrega solución salina 
de Page que contiene electrolitos y se cultiva 
con Escherichia coli. 


Otros procedimientos. Para el diagnóstico 
también se han empleado otros procedimien- 
tos como PCR, inmunofluorescencia indirecta, 
inmunoperoxidasa, calcoflúor blanco, prue- 
bas serológicas e inoculaciones a ratones. Se 
han desarrollado anticuerpos monoclonales 
para la identificación de estas arnebas en te- 
jidos.1%9 Como hallazgos no específicos se 
encuentra leucocitosis con neutrofilia. 

El diagnóstico de la queratitis por Acan- 
ibamoeba debe sospecharse clínicamente, 
con mayor énfasis en pacientes que usen len- 
tes de contacto. La mayor similitud clínica se 
presenta con queratitis bacteriana o herpéti- 
ca. Debe anotarse que la asociación de estas 
infecciones con Acanthamoeba es frecuente. 
El diagnóstico etiológico se hace por colora- 
ción de material obtenido por raspado de la 
córnea, el cual debe complementarse con cul- 
tivos. Puede utilizarse material obtenido por 
biopsia y coloraciones fluorescentes.” 


Imaginología. Se puede observar edema cere- 
bral y engrosamiento de las meninges, hemo- 
rragia y necrosis en los casos de infección por 
Naeglería. En los casos de Acantbamoeba, se 
observan lesiones hipodensas y otras que ocu- 
pan espacio y no toman el medio de contraste. 
Para Balamutbia, además se observa leptome- 
ningitis, hernorragia, necrosis e infarto. 


Epidemiología, control y prevención 


Todas las amebas de vida libre están 
ampliamente distribuidas en el agua, 
como lagunas, piscinas, recipientes, 
etc. El contacto con estas aguas con- 
taminadas permite la invasión al orga- 
nismo a través de piel o de mucosas, 
principalmente la nasal. En Naegleria 
es iniportante el antecedente de haber 
nadado en aguas contaminadas. Para 
Acanthamoeba debe considerarse la 
inmunosupresión como un factor pre- 
disponente. En la queratitis es impor- 
tante el uso de lentes de contacto con- 
servados en líquidos. contaminados. 
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Las amebas de vida libre se encuentran am- 
pliamente distribuidas por todo el mundo. 
Se han aislado de charcas, lagunas, depósitos 
domésticos de agua, piscinas, acuarios, aguas 
de desecho, piscinas de hidroterapia, etc., 
preferiblemente si el agua es tíbia. Se encuen- 
tran también en el suelo, botellones de agua 
mineral, hortalizas, torres de enfriamiento de 
plantas eléctricas o nucleares, calentadores, 
unidades de aire acondicionado, unidades de 
diálisis, lavados gastrointestinales, unidades 
dentales, etc. 12144 

En la mayoría de los casos de infección por 
Naegleria, existe el antecedente de haber na- 
dado en aguas tibias, poco antes de presentar- 
se la enfermedad. En muestras de esas aguas 
es posible aislar posteriormente las amebas de 
vida libre. En algunos casos no se encuentra el 
antecedente mencionado, pero existe la carac- 
terística de haber utilizado agua rociada o de 
haber tomado duchas con aguas posiblemente 
contaminadas. Las amebas se han aislado de 
secreción nasal y de garganta de individuos sa- 
nos. Estudios de seroprevalencia han mostra- 
do que muchas personas en áreas endémicas 
tienen anticuerpos.”*! No hay predilección 
por sexo y es más frecuente en jóvenes, la ma- 
yoría de los casos entre 7 y 20 años de edad, 
La distribución geográfica es amplia, pero la 
mayoría de los casos han sido descritos en paí- 
ses no tropicales. La vía de entrada se hace por 
fosas nasales en el epitelio olfatorio, las ame- 
bas atraviesan la placa cribiforme para llegar 
al cerebro. 

En los casos de EGA no existe el antece- 
dente de baños de aguas tibias y muchos se 
han presentado en pacientes inmunodeprimi- 
dos y con sida. En la mayoría de los pacientes 
con Acanthamoeba, se presenta como oportu- 
nista, en pacientes debilitados por enfermeda- 
des crónicas o en inmunosuprimidos, algunos 
casos de esta parasitosis o de infección por 
Balamutbia, se encuentran en jóvenes previa- 
mente sanos y sin manifestaciones de inmu- 
nodeficiencia. 

La principal característica epidemiológica 
de la queratitis por Acantbamoeba es el uso 
de lentes de contacto, que se han sumergido 
en aguas contaminadas. Por esta razón se re- 
comienda que el lavado de esos lentes se haga 
con agua pura y desinfectantes. El baño de in- 
mersión en aguas pantanosas usando dichos 


lentes, es un antecedente en algunos casos de 
queratitis. 125-5536] 

Es muy difícil establecer medidas de pre- 
vención por la amplia distribución de las ame- 
bas de vida libre en el ambiente y por la resis- 
tencia que presentan en el agua, aunque ésta 
haya tenido la cloración. En zonas donde se ha 
comprobado la enfermedad, es recomendable 
no bañarse en lagos o lugares donde existen los 
agentes infectantes. Probablemente la mejor 
medida que debe establecerse en todos los lu- 
gares, es mejorar las posibilidades diagnósticas, 
para poder establecer un tratamiento rápido, 

Algunas publicaciones mencionan el género 
Vablkampfia como ameba de vida libre encon- 
trada en el agua y en pacientes humanos.(541 


Tratamiento 


Para Naeglería se utiliza anfoterici- 
na B, y puede agregarse ketocona- 
zol o fluconazol. En la infección por 

_ Acantbamoeba se recomienda com- 

binar anfotericina B con diferentes 
antibióticos. En la queratitis se usan 
- gotas oftálmicas de propamidina, u 
otros medicamentos oftálmicos. En 
- Balamutbia y Sappinia se utilizan la 
combinación de varios antibióticos, 

- antimicóticos y Otros ida antipa- 
rasitarios. 


Aunque muchos medicamentos son efectivos 
in vitro contra las amebas de vida libre, su be- 
neficio en pacientes tratados es limitado y la 
mayoría de los casos son fatales. 


Tratamiento para Naegleria. Esta ameba 
es altamente sensible a la Anfotericina B. Se 
debe administrar intravenosa, oral o intrate- 
cal a la dosis de 0.25 a 1 mgrkg/día.1*%571 Al 
tratamiento anterior puede agregarse ketoco- 
nazol oral o duconazol intravenoso.!* 


Tratamiento para Acantbamoeba. Se reco- 
mienda una combinación de anfotericina B 
con rifampicina o imidazoles!*:*' También 
se ha utilizado combinación de medicamentos 
con sulfas, azitromicina, flucitocina y caspo- 
fungina.17I 


Parasitosis humanas 


La queratitis por Acantbamoeba se trata 
con gotas oftálmicas de propamidina al 0.1%, 
polihexametilen-biguanida al 0,02% o clor- 
hexidine al 0,02%.1?%l Estos medicamentos ín- 
activan los trofozoítos y quistes en el 90% de 
los casos, cuando este tratamiento es infectivo 
está indicado el transplante de córnea.!?*! El 
debridamiento y la queratoplastia se realizan 
en pocos casos, como aquellos en los que las 
infecciones bacterianas agregadas han dado 
lugar a lesiones más graves. Para guardar los 
lentes de contacto se ha utilizado peróxido 
de hidrógeno con el fin de prevenir una in- 
fección ocular. Algunos recomiendan utilizar 
asociación de medicamentos que incluyen ke- 
toconazol € itraconazol por vía oral.!*! Se ha 
tenido tratamiento exitoso de infección dise- 
minada por Acatbamoeba con miltefosinalY! y 
también con una combinación de anfotericina 
B, rifampicina y corticosteroides.!**! 


Tratamiento para Balamutbía. Se han utili- 
zado los mismos medicamentos mencionados 
anteriormente. Algunos pacientes han sobre- 
vivido empleando combinación de cuatro me- 
dicamentos: pentamidina 300mg/intravenoso 
una vez al día, sulfadiazina 1,5 g cuatro veces 
al día, Muconazol 400 mg/día y claritromicina 
500 mg tres veces al día.1** El uso de anfoteri- 
cina B no ha sido exitoso. En estudios in vitro 
han demostrado efecto favorable con vorico- 
nazol y miltefosina.!'* 


Tratamiento para Sappinia. El único caso 
registrado de encefalitis por este género so- 
brevivió con tratamiento, utilizando azitrormi- 
cina, pentamidina, itraconazol y flucitocina.14U 
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BABESIOSIS 


La babesiosis es una parasitosis más impor- 
tante en medicina veterinaria que en medi- 
cina humana, pues causa enfermedad grave 
en animales bovinos, equinos, caninos, por- 
cinos, ovinos y roedores. En Colombia, las 
principales especies causantes de enferme- 
dad en animales son Babesia bovis y Babesia 
bigemina. La babesiosis humana es una zoo- 
nosis producida principalmente por Babesía 
microti y Babesia divergens, ocasionalmente 
también puede ser causada por B. bovis. En 
todas las infecciones de animales y humanos 
la transmisión natural se hace por garrapatas. 


Agente etiológico 


Sólo hay dos especies que afectan al 
ser humano en el que invaden los eri- 
s donde toman forma de anillo. 
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Existen más de 100 especies de Babesia, todas 
con reservorios animales, especialmente el ga- 
nado y los roedores. Los principales agentes 
etiológicos de babesiosis humana son Babesia 
microti en Estados Unidos, y Babesia diver- 
gens en Europa. Estos parásitos se multiplican 
dentro de los eritrocitos y se observan en for- 
ma de anillos semejantes a trofozoítos de Plas- 
modium falciparum (figura 10-13). 


Ciclo de vida 


La parasitosis pasa de animales al 
hombre a través de garrapatas, en las 
que sufre multiplicación. Después de 
inocular los parásitos por picadura, 
llegan a los eritrocitos en donde tie- 
nen reproducción asexual. 


Las garrapatas se infectan principalmente por 
ingestión de sangre infectada de animales re- 
servorios y en algunas especies puede ocurrir 
transmisión transovárica (figura 10-14). En las 
garrapatas el parásito se multiplica en el epitelio 
intestinal en donde existe reproducción sexuada 
y luego se difunde a los tejidos, incluyendo las 
glándulas salivares, en donde se forman espo- 
rozoítos, que pasan al nuevo huésped cuando 
pican nuevamente. Las garrapatas más impor- 
tante en la transmisión de B. microti pertene- 
cen al género Zxodes. En el huésped vertebrado, 
incluyendo al hombre, los parásitos entran a los 
glóbulos rojos y forman trofozoítos los cuales se 
replican asexualmente dando lugar de dos a cua- 
tro merozoítos, que invaden otros eritrocitos.!!! 


Patologia y patogenia 


La babesiosis se presenta principal- É 
mente en pacientes inmunocoprome- 
tidos y esplenectomizados, en quienes 


causa anemia por hemólisis, a veces 


ro 


asociada a hepato y esplenomegalia, 


El daño principal consiste en la hemólisis que 
causa anemia. Además se puede producir he- 
patomegalia y esplenomegalia.!** En animales 
experimentales el parásito puede causar ede- 
ma pulmonar, estasis microvascular y daño 


isquémico de las vísceras.!** Los casos huma- 
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Figura 10-13. Babesía bovís. Extendido de sangre con los parásitos dentro de los eritrocitos. El re- 
cuadro muestra mayor aumento. (Cortesía: Gustavo López, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, 


Medellín, Colombia). 


nos se presentan principalmente en pacientes 
inmunocomprometidos o esplenectomizados. 
El bazo es el encargado de secuestrar los eri- 
trocitos deformados, lo cual explica que en los 
pacientes esplenectomizados esto no sucede y 
la parasitemia sea más intensa!” 


Figura 10-14. Boophillus (Ripicephalus) micro- 
plus. Uno de los géneros de garrapata vectores 
de Babesia. (Cortesía: Gustavo López, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Co- 
lombia). 


Manifestaciones clínicas 


B. microti produce fiebre, mialgias, 
fatiga y en ocasiones ictericia. Algu- 
nas veces es autolimitada pero pue- 
de llegar a ser grave con sintomato- 
logía respiratoria, cardíaca y renal. 
B. divergens produce síntomas simi- 
lares a los descritos pero de mayor 
gravedad. 


La babesiosis en humanos puede variar de 
asintomática a severa y aún fatal. La severidad 
de la infección depende de la especie de Ba- 
besia y del estado inmune del paciente. La sin- 
tomatología y la distribución geográfica varía 
para B. microti y B. divergens. 


B. microtl, Es la especie que predomina en 
América del Norte. La enfermedad leve apare- 
ce uno a seis meses después de la picadura de 
la garrapata, y de uno a nueve semanas cuando 
se adquiere por transfusión.!”*! La sintomato- 
logía consiste en fiebre intermitente o sosteni- 
da que puede estar acompañada de escalofrío, 
sudoración, cefalea, mialgias, artralgias y ano- 
rexia. Todo este cuadro clínico se acompaña 
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de fatiga y debilidad. Al examen físico puede 
haber espleno y hepatomegalia leve, ictericia 
pero con ausencia de linfodenopatías.!*9! Los 
exámenes de laboratorio muestran: anemia he- 
molítica con hemoglobina y hematocrito bajos, 
bilirrubina alta y aumento de reticulocitos. Ade- 
más presenta: leucocitos normales o levemente 
aumentados, trombocitopenia y pruebas he- 
páticas elevadas. Esta enfermedad es general- 
mente autolimitada o responde a tratamiento 
en siete a diez días.?'% La parasitemia puede 
persistir en algunos casos después de desapa- 
recer los síntomas!" y se pueden presentar 
recrudescencías en caso de inmunosupresión. 
En los casos graves la sintomatología mencio- 
nada antes, está más acentuada, y está acom- 
pañada de dificultad respiratoria, coagulación 
intravascular diseminada, insuficiencia cardía- 
ca congestiva, falla renal, infartos esplénicos y 
miocárdicos. Esta forma grave se presenta ge- 
neralmente en mayores de 50 años, esplenec- 
tomizados e inmunosuprimidos.!* 21% 


B. divergens. Es la especie que predomina 
en Europa donde casi todos los casos se pre- 
sentan en pacientes esplenectomizados.!'*! La 
sintomatología es semejante a la descrita para 
B. microti pero generalmente más grave con 
mortalidad de aproximadamente de 40%.!'"l 


Diagnóstico 


Se hace principalmente por examen 
microscópico de sangre coloreada, en 
la cual se observan anillos similares 
alos de P falciparum. La PCR es una 
prueba más segura y la serología de- 
tecta anticuerpos. 


El diagnóstico etiológico se hace por el hallaz- 
go de los parásitos en los eritrocitos mediante 
la coloración de Giemsa (figura 10-13), y son 
semejantes a anillos de 2 fafciparum, Se di- 
ferencian de éstos por ser más pleomórficos 
y los merozoítos frecuentemente se juntan en 
grupos de cuatro; en parasitemia alta se pue- 
den observar parásitos fuera de los eritrocitos, 
no existe pigmento (hemozoína) y no se ob- 
servan esquizontes ni gametocitos.!'*'"l La PCR 
es más sensible que el examen microscópico, 
utilizado principalmente en casos de parasi- 


temia baja." Serológicamente es posible 
detectar anticuerpos, lo cual ayuda al diagnós- 
tico, para lo cual se usa inmunofluorescencia 
indirecta, los anticuerpos para las dos babesias 
mencionadas, no dan reacción cruzada 2911 

En zonas endémicas de malaria, es posible 
diagnosticar como paludismo los casos de ba- 
besiosis. En regiones en donde no existe mala- 
ría, la presencia de hemoparásitos similares a 
Plasmodium, debe alertar acerca de la posibi- 
lidad de la babesiosis. Igual sospecha se debe 
tener en pacientes diagnosticados como mala- 
ría y que sean resistentes a todo tratamiento 
antimalárico. 


Epidemiología 


Existen muchos reservorios animales, 
de los cuales pasan a los humanos por 
picadura de garrapatas, las que son 
diferentes para las dos especies de 
Babesia. Algunos casos se han trans- 
mitido por transfusión sanguínea. 


El primer caso humano fue descrito en 1957 
en un agricultor yugoeslavo. Las características 
epidemiológicas difieren para las dos especies. 


B. microti. Fue diagnosticada por primera vez 
en Estados Unidos (1966), y se han descrito 
muchos casos en ese país, especialmente en 
la costa nororiental; en Europa se han encon- 
trado pocos casos de esta especie. 44 El vec- 
tor principal es [xodes scapularis, cuya larva 
se infecta a partir de roedores, luego crece a 
ninfa que transmite la infección a los humanos 
por picadura, como parásito adulto se aloja 
y se alimenta en los venados. En 95% de los 
casos por B. microtí se presenta en pacientes 
inmunocompetentes y la mayoría son asinto- 
máticos. Son personas de riesgo los mayores 
de 40 años, los esplenectomizados y los in- 
munosuprimidos.!***'! Se ha encontrado co- 
infección de babesiosis, enfermedad de Lyme 
y ehrlichiosis. 14% 


B. divergens. Esta babesia predomina en 
Europa y afecta el ganado vacuno. Produce 
infecciones sintomáticas en pacientes inmu- 
nocomprometidos, especialmente esplenecto- 


mizados (83%), pero no se han encontrado en 
pacientes VIH positivos.!*! 


Otras especies de Babesia. Se han encontra- 
do casos humanos producidos por H. bovis, B. 
duncani y B. venatorum, algunas de ellas han 
sido adquiridas por transfusión sanguínea. 2949 

En zonas subtropicales se han informado 
casos humanos ocasionales en Taiwán, Islas 
Canarias, Portugal, Sur África, China, Egipto, 
México y Colombia.!*2%*!! 


Tratamiento 


La infección por B. microti leve se tra- 
ta con atovaquona y azitromicina. En 
las formas graves, igual que en todas 
las producidas por B. divergens, se 
utiliza clindamicina y quinina. 


En las infecciones sintomáticas leves por B. 
microtí se utiliza tratamiento durante siete a 
diez días: 


Atovaquona y azitromicina. En adultos la ato- 
vaquona se administra a la dosis de 750 mg dos 
yeces al día por vía oral, en niños 20 mg/kg dos 
veces al día. Conjuntamente se suministra azitro- 
micina por vía oral, 500 a 1000 mg el primer día 
y 250 mg del segundo día en adelante en adul- 
tos, En nioos, la dosis es de 10 mg/kg el primer 
día para seguir con 5 mg/kg diariamente. 1999 

En infecciones severas de B. microti y en 
todas las formas producidas por B. divergens, 
el esquema de tratamiento es: 


Clindamicina y quinina. La clindamicina 
para adultos es de 300 a 600 mg intravenoso 
cada 6 a 8 horas. En niños 7 a 10 mg por kilo 
cada 6 a 8 horas por la misma vía o por vía 
oral. La quinina se admioistra a la dosis de 650 
MB por vía oral cada 6 a 8 horas en adultos y 
8 mg/kg oral cada 8 horas en los niños. 19999 

La primera combinación puede producir 
diarrea y brote cutáneo; y la segunda, además 
de estas reacciones, puede causar la reacción 
de la quinina conocida como cinconismo, 
principalmente deficiencia auditiva, tinitus y 
vértigo.!”! 
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NEUMOCISTOSIS 


Es una infección oportunista de localización 
principal en los pulmones, que afecta a pa- 


cientes inmunodeprimidos, Es causada por un 
microorganismo de difícil clasificación, que 
fue considerado un protozoo hasta 1988 y que 
actualmente se clasifica como un hongo. No 
se incluye en esta edición debido a que no se 
considera parásito. 


RINOSPORIDIOSIS 


Es producida por Rbinosporidium 
seeverí, parásito protista acuático 
que infecta a peces y anfibios. No se 
conoce el modo de infección huma- 
na. La patología consiste en masas 
tumorales o pólipos, generalmente 
en fosas nasales. El diagnóstico se 
hace principalmente por biopsia, que 
muestra esporos con doble membra- 
na repletos de endosporos. 


Es una enfermedad humana y animal caracteri- 
zada por masas de tipo tumoral, de crecimien- 
to lento, generalmente en la conjuntival o 
mucosa nasal (figura 10-15) y en nasofaringe. 
Los pacientes presentan usualmente pólipos 
nasales que sangran fácilmente y dan la sensa- 
ción de cuerpo extraño con obstrucción nasal, 
prúrito y epistaxis. Otras localizaciones menos 
frecuentes son tráquea, bronquios, pene y ca- 
nal anal!!! 


Parasitosis humanas 


La enfermedad fue descrita hace más de 
100 años, la distribución geográfica demuestra 
predominio en áreas tropicales y el número 
de pacientes descritos supera los 2000 casos. 
En Colombia se conocen 31 casos humanos 
y varios en animales, y se conocen casos en 
Brasil, Argentina y Venezuela. El agente causal 
Rbinosporidium seeberí, fue clasificado como 
un hongo, o como un protozoo, pero estudios 
recientes, basados en la amplificación del gen 
TRNA, han permitido clasificarlo de manera 
definitiva como un parásito protista acuático, 
que infecta peces y anfibios y que no se ha po- 
dido cultivar. 1241 

Aunque no se conoce el modo de transmi- 
sión ni los reservorios naturales, es bien sabi- 
do que las características morfológicas en ma- 
terial de biopsias, permite identificarlo sin ma- 
yor dificultad. Se presenta como esporos de 
tamaño variable, que pueden llegar hasta 300 
micras de diámetro, redondeados, con doble 
membrana y llenos de miles de endosporos 
que se liberan al presionar. La lesión histo- 
lógica está caracterizada por un granuloma y 
edema, con fibrosis, infiltrado leucocitario y se 
observa las endosporas dentro del esporangio 
(figura 10-16). 

El tratamiento médico con antimicóticos 
o antiparasitarios ha sido poco útil y se reco- 
mienda la extirpación quirúrgica, aunque las 
recaídas son frecuentes. 


Figura 10-15. Rinosporidiosis. Pólipos nasales 
(Cortesía: Alejandro Vélez, Hospital Pablo Tobón 
Uribe, Medellin). 


Figura 10-16. Rhinosporidium. Esporangios 
con endosporas en su interior (Hematoxilina y 
eosina). (Cortesía: Alejandro Vélez, Hospital Pa- 
blo Tobón Uribe, Medellín). 
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>»  Filariasis linfática 

«  Eosinofilia pulmonar tropical por hila- 
rías. 

* Oncocercosis 

*  Mansonelosis 


Las filariasis son producidas por nemátodos 
filiformes, generalmente largos. Los adultos 
tienen localización tisular, y las formas em- 
brionarias o microfilarias, se encuentran en 
la sangre o en los tejidos, de donde son to- 
mados por los artrópodos vectores. Es de im- 
portancia histórica el descubrimiento de un 
artrópodo, como vector de una enfermedad 
parasitaria, lo cual sucedió cuando Sir Patrick 
Manson (1878), trabajando en la India, obser- 
vó la transmisión de la filariasis bancrofti por 
un mosquito del género Culex, 


EILARIASIS LINFÁTICA 


Agente etiológico 


El principal agente causante de la fi- 
lariasis linfática es Wuchereria ban- 
crofti, nemátodo filiforme de 6 cm a 
10 cm de longitud. Secundariamente 
Brugia malayi y B. timori causan la 
enfermedad en Asia. La hembra es 
ovovivípara y produce microfilarias 
de aproximadamente 250 £. 


Los agentes causales de estas entidades son 
Wucbereria bancrofti, principalmente en el 
cinturón tropical de África y Asía, y menos co- 
mún en América; Brugia malayi en Asia y el 
Pacífico; Brugia tímori en Indonesia. Las di- 
mensiones de estos parásitos son: Y bancrof- 


*  Loasis 

+  Dirofilariasis 

* Otras filariasis 

* Bibliografía 

= Referencias bibliográficas 


tí, la hembra mide de 6 cm a 10 cm de largo, 
por 150 uy a 250 y de diámetro; el macho de 
3 cm a 4 cm de largo, por 100 u a 150 u de 
diámetro. B. malayi, hembra 5 cm a 6 em de 
longitud, y 160 1 de diámetro; macho 2 cm 
por 90 ye (figura 11-1), Los órganos digestivo y 
reproductor, en la hembra, están constituidos 


Figura 11-1, Filariasis linfática. Tres parásitos 
adultos hembra que pueden corresponder a los 
géneros Wuchereria o Brugia. (Cortesía: Pa- 
thology of Tropical and Extraordinary Diseases, 
AFIP 1976 No. 73-662). 


Filariasis 


Parasitosis humanas 


por una estructura tubular que corresponde 
al intestino, y otras dos de mayor tamaño, que 
son las ramas uterinas, generalmente llenas de 
microfilarias. Las hembras son ovovivíparas y 
dan origen a embriones o microfilarias, que 
miden aproximadamente 230 up a 300 u de 
longitud, por 7 a 10 u de diámetro; tienen 
una membrana envolvente trasparente que so- 
brepasa los extremos (figura 11-2 A, B, C). W 
bancroftí tiene en su interior masas nucleares, 
que no llegan hasta el extremo posterior, a di- 
ferencia de B. malayi (figura 11-3). 


Ciclo de vida 


Los parásitos adultos viven en el siste- 
ma linfático y las microfilarias pasan 
a la sangre durante la noche, de don- 
de son tomadas por mosquitos yecto- 
res, en los que se desarrollan y son 
infectantes en nuevas picaduras. 


L* 


Los parásitos adultos se localizan en el sistema 
linfático, en donde producen las microfilarias; 
estas pasan al torrente circulatorio con una 
periodicidad nocturna, lo cual coincide con el 
hábito de algunos vectores de picar durante 
la noche. Existe una variedad en las islas del 
Pacífico que no presenta periodicidad, y es 
trasmitida por mosquitos diurnos. Los vecto- 
res principales pertenecen a ciertas especies 
de los géneros Culex, Aedes, Anopheles y Man- 
sonia, popularmente llamados mosquitos o 
zancudos (figura 11-4 y figura 11-5). Estos to- 
man las microfilarias de la sangre circulante, 
las cuales sufren trasformaciones en el estó- 
mago y en los músculos del tórax del mosqui- 
ta, en un período de 10 a 15 días, donde se 
convierten en formas cortas o en “salchicha”, 
que evolucionan hacia larvas infectantes. Estas 
son delgadas, llegan a medir 1.5 mm, van a la 
probóscide, de donde pasan a la piel del hués- 
ped definitivo y penetran por sí mismas a tra- 
vés del orificio dejado por la picadura, buscan 


Figura 11-2. Wuchereriía bancrofti: A. Microfilaria en gota gruesa. Se observa la membrana envol- 
vente que sobresale en los extremos anterior y posterior (flechas pequeñas). Los núcleos internos no 
llegan a la extremidad posterior (flecha grande); B. Gota gruesa: extremo anterior con: sh: membrana 
que sobresale, ce s: espacio cefálico; n: núcleos. (X1080). (Cortesía: Pathology of Tropical and Ex- 
traordinary Diseases, AFIP 71-12099); C. Gota gruesa, extremo posterior: n: núcleos, ca s: espacio 
caudal, sh: envoltura. (X1080) (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordinary Diseases, AFIP 71- 


12098). 
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Figura 11-3. Brugía malayi. Extremo posterior, 
ap: poro anal, n: núcleos que llegan hasta el ex- 
tremo posterior, sh: membrana envolvente. (Cor- 
tesia: Pathology of Tropical and Extraordinary 
Diseases, AFIP 74-11304). 


el sistema linfático en el cual sufren mudas, 
y crecen hasta llegar a parásitos adultos que 
producen microfilarias. Este período prepa- 
tente dura aproximadamente un año (figura 
11-4). 


Patología y patogenia 


En la etapa inicial aguda hay inflama- 
ción del tejido linfático; en la etapa 
tardía y crónica hay adenopatías y 
linfangitis, con obstrucción de los ca- 
nales linfáticos, lo que puede causar 
hipertrofia de los tejidos, llamada ele- 
fantiasis. 


La patogenia y las características clínicas de la 
enfermedad dependen de la cantidad de antí- 
geno procedente de los parásitos adultos, du- 
ración y nivel de la exposición de la picadura a 
la vectores, número de infecciones bacterianas 
y micóticas secundarias y grado de la respuesta 
inmune del paciente.''* Se ha observado que 
existe simbiosis entre los parásitos adultos y 
la presencia de la bacteria Wolbachia y orga- 
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nismos de tipo Rickettsia.!**lLos antígenos de 
las filarias provocan una respuesta inmune de 
las células Th2, lo que lleva a la producción 
de citocinas que incluyen IL-1, IL-5 e IL-10, lo 
cual da origen a un aumento de niveles de IgE 
e IgGá. La mayoría de los síntomas resultan de 
las reacciones contra los parásitos muertos, o 
por su destrucción en los linfáticos, que con- 
tribuye a la obstrucción de estos vasos. La sin- 
tomatología no depende de la intensidad de la 
microfilaremia.!*' 

Estas filariasis son parasitosis crónicas de 
evolución muy lenta, con patología muy sirmi- 
lar entre sí, en la cual pueden distinguirse tres 
etapas: 


Aguda. Se presentan lesiones en los tejidos 
en donde están localizados los parásitos 
adultos vivos, que se pueden identificar en 
cortes histológicos (figura 11-6) y causan 
linfangiectasias (dilatación de vasos linfá- 
ticos); lo que en los genitales masculinos 
origina hidrocele, quilocele y quiluria. Hay 
además edema, hiperplasia de las células re- 
ticuloendoteliales y linfoadenitis; además se 
presenta eosinofilia local y generalizada. Los 
pacientes con microfilaremia son frecuente- 
mente asintomáticos mientras que cuando 
existe linfedema lo más común es que no 
haya microfilaremia.!" 


Crónica. La segunda etapa presenta adeno- 
patías con mayor reacción inflamatoria y re- 
petidas linfangitis, que originan hipertrofia 
del endotelio con tendencia a la obliteración. 
En estas dos etapas hay frecuentes infecciones 
bacterianas agregadas que causan complica- 
ciones. 


Elefantiásica. La etapa final (se produce en 
pocos casos) está caracterizada por la presen- 
cia de granulomas, con fibrosis alrededor de 
los parásitos muertos, algunos de los cuales se 
calcifican. La obstrucción de los linfáticos da 
lugar a salida de linfa a los tejidos circundan- 
tes, lo que estimula la actividad de los fibro- 
blastos; se produce luego fibromiositis, con 
hipertrofia del tejido colágeno. Las zonas afec- 
tadas se vuelven paquidérmicas y aumentan 
de tamaño. La localización más frecuente de 
la elefantiasis es en extremidades y genitales. 
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Wucberia bancrofti la Mansonella ozzardi EN 
Brugia malayi E Mansonella perstans Pe 


| Onchbocerca volvulus Loa loa 


Maduración 


Figura 11-4, Filarias. Ciclos de vida: 1. Los vectores toman las microfilarias de los pacientes. 2. Ex- 
tremidades posteriores de las microfilarias, correspondientes a las 6 especies incluidas. 3. Vectores: 
3.1, mosquitos de la familia Culicidae, vectores de las filarias a y b; 3.2, Simulium (jején) vector de 
las filarias c y d; 3.3 Cuficoides (jején) vector de las filarias d y e; 3.4, Chrysops (tábano) vector de la 
filaria f. 4. Las microfilarias maduran en los vectores para ser infectantes y trasmitirlas por picadura al 
nuevo huésped. 


Es importante anotar que existen otras cau-  estreptocóccico, con las cuales se debe hacer 
sas de elefantiasis, principalmente de origen diagnóstico diferencial. 
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Figura 11-5, Culicidae. Mosquito vector de la 
filariasis bancrofti y malayi. (Cortesía: Gabriel 
Jaime Parra, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Manifestaciones clínicas 


En la etapa aguda hay dolor y edema 
en los genitales; extremidades con 
eritema y reacciones alérgicas, lo cual 
se puede acompañar de fiebre. En la 
etapa crónica se puede observar asci- 
tis, hematuria, proteinuria y ocasio- 
nalmente compromiso pulmonar. La 
etapa tardía de elefantiasis es poco 
frecuente, y aparece como un engro- 
samiento de la piel con hipertrofia de 
los genitales o de las extremidades, 
que puede asociarse a hidrocele y as- 
citis. 


Los nativos de regiones endémicas general- 
mente son sintomáticos únicamente en las 
etapas tardías de la enfermedad, mientras que 
los visitantes no inmunes tienen síntomas rá- 
pidamente y más severos, aún con microfilare- 
mia baja.'"! La sintomatología se presenta más 
frecuentemente en la adolescencia que en el 
adulto. 
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Figura 11-6, Filariasis linfática. Corte trasver- 
sal de una hembra de Wuchereria en vías linfáti- 
cas que muestra dos ramas uterinas con micro- 
filarias. 


Fase aguda. Después de un período de incu- 
bación variable entre 1 y 18 meses, se presen- 
tan los primeros síntomas de adenolinfangitis, 
consistentes en dolor y edema en genitales, 
región inguinal o extremidades. También se 
puede encontrar epididimitis, orquitis, hidro- 
cele, linfadenitis y ocasionalmente abscesos. 
Se pueden presentar reacciones alérgicas lo- 
cales y generalizadas, como eritema, urticaria, 
conjuntivitis y eosinofilia. La llamada fiebre 
por filarias puede presentarse en ausencia de 
la sintomatología mencionada y algunas veces 
puede confundirse clínicamente con malaria 
y con infecciones bacterianas asociadas. Esta 
sintomatología aguda dura generalmente de 4 
a 7 días y presenta recaídas de una a cuatro 
veces por año.!* 


Fase crónica. A medida que pasa el tiempo 
se establece la fase crónica, en la cual se pre- 
sentan repetidamente los síntomas y signos ya 
anotados. Lentamente se va instalando obs- 
trucción linfática con producción de edemas 
(figura 11-7), y puede observarse quiluría,”! 
ascitis, hematuria y proteinuria.!''" En esta se 
ha descrito compromiso pulmonar, que da 
origen a un síndrome similar al de eosinofilia 
tropical, aunque algunos autores le han atri- 
buido el origen de este síndrome a filarias no 
humanas. 


Fase de elefantiasis. La etapa tardía de elefan- 


tiasis Ocurre en muy pocos pacientes y recibe 
su nombre por la similitud de los miembros 
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Figura 11-7. Fitariasis linfática. Elefantiasis en 
ambas piernas. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et 
al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe Universi- 
ty, Kobe, Japón). 


inferiores afectados como patas de elefante. 
Esta consiste en hipertrofia de los tejidos ede- 
matosos y fibróticos con deformación (figura 
11-89 y figura 11-9). Afecta principalmente ge- 
nitales externos y extremidades inferiores. La 
piel en estos sitios se vuelve gruesa, áspera, 
de tipo verrugoso y es susceptible a lesiones 
traumáticas € infecciones secundarias. Asocia- 
da al cuadro de elefantiasis puede existir la 
obstrucción de linfáticos internos, con derra- 
mes, como hidrocele, ascitis quilosa y quiluria. 
Pueden presentarse nódulos intraescrotales 
con formación de granulomas.!''! También 
se han observado invasión de los linfáticos 
en ovario y trompas.!'* Otra de las manifesta- 
ciones deformantes es la hipertrofia mamaria 
(figura £1-10), 


Diagnóstico 


En las etapas aguda y crónica se bus- 
can las microfilarias en sangre duran- 
te la noche. $e pueden observar mó- 
viles en fresco o coloreadas en exten- 
didos o gota gruesa. Existen métodos 
de concentración como los de Knott 
o el QBC?. La biopsia puede también 
demostrar los parásitos adultos o las 
microfilarias en los tejidos. Existen 
métodos indirectos como búsqueda 
de antígeno y métodos radiológicos 
especializados. 
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Figura 11-8. Filariasis linfática. Elefantiasis 
unilateral avanzada. (Cortesía: Pathology of Tro- 
pical and Extraordinary Diseases, AFIP 1976 No. 
N-78873). 


Figura 11-9, Filariasis linfática. Elefantiasis de 
escroto muy avanzada. (Cortesía: Tomada de 
RP Strong. En Stitts's. Diagnosis, Prevention 
and Treatment. 7? . Ed. The Blakiston Co. Phila- 
delphia, 1944). 


Figura 11-10. Filariasis linfática. 
Elefantiasis de mamas. 


No siempre es posible encontrar el agente 
etiológico, pues al comienzo de la enferme- 
dad y en la etapa de elefantiasis, la micro- 
filaremia es baja; por este motivo muchos 
diagnósticos se hacen sólo con bases clínicas 
y epidemiológicas y se puede sospechar por 
la elevada eosinofilia. En las formas agudas y 
crónicas es posible encontrar las microfilarias 
en sangre periférica tomada entre las 10 p.m. 
y 2 a.m., excepto en las áreas del Pacífico en 
donde existe la microfilaremia no periódica. 
Al examen en fresco de una gota de sangre, 
se pueden observar las microfilarias móviles, 
La tinción de gotas gruesas con colorantes de 
sangre o preferiblemente con hematoxilina, 
permite estudiar la morfología interna y la 
presencia o ausencia de membrana envolven- 
te (figura 11-2 y figura 11-3). En la biopsia se 
observan los+parásitos en cortes trasversales 
con las estructuras internas, principalmente 
ramas uterinas (figura 11-11). 

Estas características hacen posible la clasi- 
ficación de especie. De igual manera se pue- 
den procesar muestras de líquido quiloso. 
Cuando los dos métodos anteriores fallan para 
la confirmación de las microfilarias, debe ha- 
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Figura 11-11, Filariasis. Corte de ganglio linfá- 
tico con un parásito adulto de Wucherería o Bru- 
gía, de paciente colombiano, (Original). 


cerse una concentración, utilizando sangre ve- 
nosa. El más utilizado es el método de Knott, 
que se describe en el capítulo sobre Técnicas 
de laboratorio. Otro método de concentración 
consiste en el uso del microhematocrito, uti- 
lizado en el diagnóstico de malaria (QBC"), 
que puede llenarse con sangre de punción 
digital. Después de centrifugado se estudia la 
capa de glóbulos blancos donde se buscan las 
microfilarias. Se recomienda la coloración con 
naranja de acridina para observación directa y 
las gotas gruesas, coloreadas con Giemsa. 240 

En biopsia de ganglio o tejido linfático 
pueden encontrarse los parásitos adultos. En 
algunos casos es un hallazgo ocasional. La de- 
tección de anticuerpos IgG por ELISA no es 
una prueba satisfactoria, sin embargo los an- 
ticuerpos específicos antifilaria de la subcla- 
se IgGá4, son marcadores de la infección ac- 
tiva.'** Estos anticuerpos tienen más del 96% 
de sensibilidad y se usan en estudios seroepi- 
demiológicos.!''" Se prefiere la búsqueda de 
antígenos, usando anticuerpos monoclonales 
o prueba inmunocromatográfica rápida. Estos 
procedimientos tienen sensibilidad de 100%, 
no requiere hacerlo en la noche, como en la 
microfilaremia, y detecta infecciones activas a 
diferencia de los anticuerpos. Pueden hacerse 
en suero o en líquido del hidrocele.''” 

La linfoscintilografía de contraste y la ul- 
trasonografía son métodos radiológicos, que 
permiten observar anormalidades linfáticas 
y parásitos adultos, en individuos con mi- 
crofilaremia o sin ella, aún asintomáticos. El 
ultrasonido permite ver las filarias vivas con 
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movimiento, lo cual se ha utilizado para el 


seguimiento de la efectividad del tratamien- 
to.115.201 


Epidemiología, control y prevención 


Predomina en África ecuatorial y Asia 
tropical, especialmente en la India. 
En América se presentan casos ocasio- 
nales en la zona del Caribe y Brasil. 
Como no existen reservorios anima- 
les, el control se dirige a eliminar los 
veetores que pican al hombre. 


La filariasis bancrofti tiene una amplia distri- 
bución geográfica en las zonas tropicales y 
subtropicales. Las principales regiones endé- 
micas se encuentran en África ecuatorial y en 
las zonas costeras de Ásia tropical. A la India 
corresponde el 40% de la prevalencia global, 
que se estima en 120 millones de personas in- 
fectadas.!** “1 La filariasis malayi y conori son 
menos frecuentes, y tienen una distribución 
geográfica limitada a zonas de Asia y el Pacífico 
Oriental. 

En América predomina en las costas e islas 
del Caribe y región noreste del Brasil. En el 
año 2000 se encontraron frecuencias de 6% 
a 7% en algunas islas del Caribe.!**! La enfer- 
medad se describió en Guyana (1991).!* En 
Colombia se han descrito pocos casos, y no 
constituye un problema de salud pública.!**-*! 

La presencia de infección humana depen- 
de de dos grupos de factores: los ambientales, 
relacionados con la proliferación de los mos- 
quítos vectores, principalmente Culex, ade- 
más Anopbeles, Aedes y Mansonia; y por otro 
lado los humanos, que permiten la disemina- 
ción de la infección en grupos que viven haci- 
nados en viviendas inadecuadas, como sucede 
en los barrios pobres de las zonas tropicales, 
rodeados de criaderos de mosquitos. El hom- 
bre es el único huésped definitivo y no existen 
reservorios animales. Se ha encontrado que la 
infección se adquiere en la niñez, y permanece 
asintomática en una tercera parte de los niños 
infectados hasta los cinco años.!*"! 

La medida de control es la eliminación y 
reducción de los vectores, lo cual es difícil de 
lograr. A nivel personal se recomienda evitar 
la picadura de los mosquitos mediante mallas 


420 


protectoras y repelentes cutáneos. Estas me- 
didas de control se deben complementar con 
la administración masiva de medicamentos 
con fines profilácticos, de los cuales la OMS 
recomienda una vez al año una dosis única de 
albendazol más ivermectina, o de albendazol 
con dietilcarbamazina durante cuatro a seis 
años.19929 

La filariasis linfática se considera como 
una enfermedad que puede eliminarse, debi- 
do a que no hay reservorios animales, y a que 
los tratamientos son efectivos para controlar la 
parasitosis por quimioterápia y cirugía. 

Se relata un caso, en un país oriental, de 
un paciente con gran hipertrofia escrotal, para 
quien la posición más cómoda era estar senta- 
do en el suelo con el escroto extendido (figura 
11-9), esta situación dio origen a la utilización 
del escroto como mesa de exhibición de obje- 
tos que vendía al público. En un programa de 
control, el paciente fue operado con resección 
del escroto. Hubo mejoría de su enfermedad, 
pero sus ingresos disminuyeron, por lo cual 
entabló demanda contra las autoridades de 
salud. 

Aún se encuentra transmisión activa en las 
Américas pero sólo en Brasil, República Do- 
minicana, Guyana y Haití, aunque existen 10 
países más, donde hay posible transmisión. En 
el resto no hay transmisión ni casos compro- 
bados. 


Tratamiento 


El medicamento más antiguo, es la 
dietilcarbamazina que actúa contra 
los parásitos adultos y las microfila- 
rias. La destrucción de estos parásitos 
puede causar reacciones alérgicas. La 
ivermectina es un medicamento más 
muevo, con acción sobre las mierofi- 
larias pero poco contra los parásitos 
adultos. También pueden producirse 
reacciones alérgicas. El albendazol 
ataca las microfdarias y se utiliza 
en programas de control, combina- 
do con uno o dos los medicamentos 
mencionadas antes. 


El tratamiento ha cambiado en los últimos 
años con la introducción de nuevos medica- 


mentos, lo que ha permitido hacer programas 
de quioprofilaxis.!*" 


Dietilcarbamazina (DEC). Es un potente 
microfilaricida para las tres especies mencio- 
nadas y tiene también actividad contra los pa- 
rásitos adultos.!*'! La administración usual es 
de 6 mg/kg en dosis única o durante 12 días. 
Si se da dosis una o dos veces en un año, pro- 
duce reducción sostenida de microfilarias de 
90% a 99% durante un año después de haber 
sido administrado el medicamento.!**! La DEC 
se ha agregado a la sal de cocina, en áreas en- 
démicas con buen efecto en la reducción de 
las microfilarias.!** El medicamento produce 
importantes síntomas de intolerancia, princi- 
palmente por la acción microfilaricida y contra 
los parásitos adultos, aunque el medicamen- 
to mismo tiene también efectos secundarios. 
Las reacciones son fiebre, cefalea, mareo, 
anorexia, artralgias, vómito, reacciones alér- 
gicas, etc., más comunes y graves cuando la 
densidad de microfilariasis es alta. También 
hay reacciones locales como linfangitis y abs- 
cesos. Estos efectos secundarios se tratan con 
antinflamatorios y antihistamínicos. Estudios 
en animales han mostrado que hay efecto te- 
ratogénico. En las mujeres puede aumentar 
el riesgo de aborto, por lo cual, debe evitarse 
durante el embarazo, sin embargo, por no ser 
excretada en la leche humana no tiene contra- 
indicación en la lactancia.!*" 


lvermectina. se presenta en tabletas ranura- 
das de 6 mg y en gotas al 0,6%, en que una 
gota contiene 200 ug. Se administra en dosis 
única de 200 a 400 ug/kg reduce la microfila- 
remia en 90% hasta un año después. Esta re- 
ducción de las microfilarias es más rápida con 
ivermectina, que con DEC.!***! Por no tener 
una acción significativa contra los parásitos 
adultos, se sigue considerando como el medi- 
camento de elección: la dietilcarbamazina que 
tiene acción tontra estos parásitos. Se presen- 
tan frecuentes reacciones secundarias debidas 
a la destrucción de las microfilarias, pero no 
debido al medicamento mismo. Los principa- 
les efectos secundarios son fiebre, malestar y 
linfangitis. La ivermectina también disminuye 
los niveles de microfilaremia en la infección 
por Brugia. 15 
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Albendazol. A la dosis única de 400 a 600 
mg es un buen microfilaricida y su utilidad 
es principalmente en programas de control, 
combinado con una de los dos medicamentos 
mencionados anteriormente. En tratamientos 
prolongados el medicamento tiene también 
acción contra los parásitos adultos. El uso de 
albendazol es benéfico en las comunidades 
por el efecto contra Ascarís y otros nemátodos 
intestinales. 


Doxiciclina. Debido a la simbiosis entre las 
filarias adultas y la bacteria Wolbacbía, se ha 
utilizado este antibiótico que elimina la bac- 
teria y produce esterilización de los gusanos 
adultos.!**! La dosis utilizada es de 200 mg dia- 
rios por ocho semanas, con lo cual se obtuvo 
reducción de la microfilaremia y de los parási- 
tos adultos en el escroto.!*”! 


Tratamiento combinado para 
quimoprofilaxis 

La combinación de dietilcarbamazina con al- 
bendazol o ivermectina en dosis única tiene 
una mayor eficacia que cada una de los me- 
dicamentos separadamente. Estas combina- 
ciones se usan cada vez más para el control 
en zonas endémicas.!'"**! La combinación de 
DEC y albendazol tiene un mejor efecto contra 
los parásitos adultos, mientras que albendazo! 
con ivermectina actúa de manera rápida y sos- 
tenida contra las microfilarias.!'*** La combi- 
nación con los tres medicamentos también 
se ha utilizado.'** El tratamiento con DEC y 
albendazol produce disminución de la micro- 
filaremia, de la antigenemia y de anticuerpos 
contra las filarias.!**! En programas de control 
de filariasis en India con la combinación de los 
tres medicamentos mencionados, se observa- 
ron reacciones adversas leves en porcentajes 
de 15,5% y 16,5% cuando se usó entre los 
años de 2002 y 2004.1* 


EOSINOFILIA PULMONAR TROPICAL 
POR FILARIAS 


Es un síndrome caracterizado por elevada 
eosinofilia sanguínea, tos no productiva, res- 
piración jadeante, linfoadenopatías, fiebre 
leve y ocasionalmente pérdida de peso. Es 
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debido a la reacción inmunológica a las fila- 
rías Wuchberería O Brugia, y se presenta en 
menos del 0,5% de los pacientes con filariasis 
linfática. **"l La patogenia y patología con- 
siste en infiltrado intersticial eosinofílico en 
pulmones, y en casos más graves abscesos O 
granulomas, que pueden terminar en fibrosis. 
Estos cambios se deben a la respuesta inmune 
contra las microfilarias.*" Como hallazgo de 
laboratorio se encuentra elevación de la IgE 
sérica y aumento de los anticuerpos contra las 
filarias. En la radiografía se observan opacida- 
des moteadas y lesiones intersticiales de uno a 
tres milímetros de diámetro. Este síndrome se 
presenta principalmente en la Indía y países 
vecinos, se encuentra cuatro a siete veces más 
en hombres que en mujeres.!** Existe respues- 
ta terapéutica positiva a la dietilcarbamazina a 
la dosis de 2 mg por kg, tres veces al día por 
14 días.!*”! Esta respuesta terapéutica confirma 
el diagnóstico. 
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ONCOCERCOSIS 


Agente etiológico 


Los parásitos adultos y las microfi- 
larias se alojan en la dermis, donde 
pueden formar nódulos. Las microfi- 
larias migran por la dermis y pueden 
llegar a los ojos. 


Oncbocerca volvulus en su estado adulto ha- 
bita en el tejido conjuntivo y subcutáneo de 
la piel. La hembra puede medir hasta 50 cm, 
mientras que el macho sólo llega a 5 cm. Los 
parásitos adultos forman ovillos encapsula- 
dos, donde puede haber más de una pareja 


de parásitos, generalmente tres hembras y un 
macho. Las microfilarias no tienen membra- 
na envolvente y las masas nucleares no llegan 
hasta el extremo posterior, su longitud varía 
entre 150 y y 350 y (figura 11-4), se encuen- 
tran principalmente en la dermis superficial, 
pero pueden llegar también a la sangre, orina 
y Otros líquidos corporales. Las microfilarias 
pueden llegar al ojo por migración de la der- 
mis y ocasionalmente por vías sanguínea. 


Ciclo de vida 


Las microfilarias son tomadas de la piel 
por insectos del género Simulium, cu- 
yas hembras pican de día y succionan 
los parásitos con la sangre, se trasfor- 
man en su interior y posteriormente 
las inocula en las nuevas picaduras. 


Los parásitos adultos dan origen a las micro- 
filarias, las cuales se movilizan por la dermis 
sin periodicidad especial; pueden invadir 
también los ojos y ocasionalmente la sangre, 
ganglios linfáticos o vísceras. De la piel son 
tomadas por la hembra del género Simuliun 
(figura 11-12 A,B,C), artrópodo hematófago 
que para alimentarse lesiona la piel y forma 
una pequeña laguna de sangre, que se observa 
como un punto rojizo. Las microfilarias que 
están en la dermis son succionadas con esta 
sangre y dentro del vector sufren trasforma- 


Parasitosis hiemanas 


ciones hasta llegar a larvas infectantes de ter- 
cer estado, lo cual toma un tiempo entre uno a 
tres meses y cuando se localizan en el aparato 
picador (figura 1 1-4). Después de 10 a 12 me- 
ses de la infección en el huésped, las hembras 
fecundadas comienzan a producir microfila- 
rias. Los adultos pueden tener una vida de 15 
años, y cada hembra puede producir 1.000 a 
3.000 microfilarias por día.!'' 


Patología y patogenia 


Los nódulos en la piel son fibrosos. 
De ellos migran las microfilarias que 
producen lesiones cutáneas de tipo 
alérgico y cambios de pigmentación. 
Hay hipereosinofilia circulante y a 
veces hipertrofia de los tejidos. La 
invasión ocular es principalmente de 
la cámara anterior y causa una quera- 
titis punteada y también iridociclitis 
que puede llevar a ceguera. 


La patología producida por los parásitos adul- 
tos consiste en nódulos subcutáneos llamados 
oncocercomas (figura 11-13), en los cuales ha- 
bitan hembras y machos, estos últimos migran 
de nódulo a nódulo para fecundar otras hem- 
bras. Los oncocercomas están formados por 
tres partes: una cápsula fibrosa periférica, otra 
intermedia fibrosa y celular yvascularizada y en 
el centro los parásitos enrollados, los cuales al 


Figura 11-12. Simulium. Tres vectores principales de oncocercosis en Guatemala. A. Simulium 
ochraceum. B. Simulium metallicumn. €. Simulium callidum. (Cortesía: OMS). 
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Figura 11-13. Oncocercomas. Nódulos extraí- 
dos quirúrgicamente. (Cortesía: OMS). 


corte histológico muestran las ramas uterinas 
con microfilarias (figura 11-14). Después de 
muerto el parásito, el nódulo se vuelve más 
fibroso. La localización de las nodulaciones va- 
ría en las distintas zonas endémicas; en Amé- 
rica predominan en la cabeza y en el tronco, 
mientras que en África tienen cierta predilec- 
ción por la región pélvica, muslos y brazos, 
aunque se encuentran en cualquier parte de la 
piel. La intensidad de la inflamación depende 
del número de microfilarias y de la respuesta 
inmune del huésped.'* Por acción de las mi- 
crofilarias y posiblemente por mecanismos 
alérgicos, se produce dermatitis, alteración 
de la pigmentación, hiperqueratosis, paqui- 


Figura 11-14, Oncocercosis. Cone trasversal 
de nódulo oncocercósico con una hembra adulta, 
se observan dos ramas uterinas con microfila- 
rias, fuera del parásito se ven microfilarias libres 
en el tejido. (Cortesía: Alejandro Vélez, Depar- 
tamento de Patología, Universidad de Antioquia, 
Medellín, Colombia). 
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dermía, eczema, atrofia cutánea y fibrosis. Al- 
rededor de las microfilarias muertas se forma 
un granuloma o un infiltrado de eosinófilos. 
En sangre circulante se puede encontrar entre 
15% y 50% de eosinófilos. La respuesta inmu- 
nológica es muy variable, en algunos es leve 
y permite la proliferación de las microfilarias 
en ausencia de síntomas.!” Las microfilarias 
invaden los ganglios linfáticos que se yuel- 
ven fibrosos y producen obstrucción linfática, 
con linfadenitis que puede causar hipertrofia 
de los tejidos y raramente elefantiasis. En la 
región inguinal se observa, en algunos casos, 
un crecimiento colgante. La inmunidad celu- 
lar es más intensa en las infecciones iniciales 
y menor en las crónicas. Cuando la respuesta 
inmune es alta hay activación de las células B y 
se presenta hipergamaglobulinemia con eleva- 
ción de IgG e IgE. 

Las microfilarias tienen una tendencia a 
invadir el globo ocular y producen patología 
oftálmica muy variada, que finalmente pueden 
llevar a la ceguera. El compromiso principal se 
encuentra en el tracto uveal y cámara anterior. 
La patogenia de las lesiones oculares se atri- 
buye a la acción directa de las microfilarias, a 
los productos tóxicos liberados al morir éstas 
y a reacción de hipersensibilidad. En la con- 
juntiva producen infiltrado de plasmocitos y 
eosinófilos, así como cambios vasculares. Las 
microfilarias muertas en la córnea (figura 11- 
15) causan opacidades y cicatrices, queratitis 
punteada o esclerosante y también pueden 
producir iridociclitis no granulomatosa. Las 
filarias adultas tienen simbiosis con la bacte- 
ria Wolbacbía, la cual libera antígenos cuando 
mueren los parásitos y activan la respuesta in- 
mune que desencadena la inflamación en la 
piel y en el ojo.!!**1 


Manifestaciones clínicas 


Los nódulos subcutáneos son de evo- 
lución crónica, no dolorosos y no pre- 
sentan inflamación. La dermatitis se 
presenta con atrofia epidérmica, cam- 
bios de calor, atrofia de piel y desca- 
mación. Las lesiones oculares son de 
aparición tardía y afectan la córnea, el 
iris, la retiva, etc., y pueden producir 
cegnera. 


Figura 11-15. Oncocerca vovulus. Microfilaria 
en el estroma superficial de la córnea. (Cortesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Disease, 
AFIP No. 65-2023). 


La oncocercosis presenta varias manifestacio- 
nes clínicas: nódulos subcutáneos, dermatitis 
y compromiso ocular. 


Nódulos subcutáneos. La parasitosis es de 
evolución crónica, los oncocercomas o nódu- 
los subcutáneos se demoran aproximadamen- 
fe un año para aparecer y crecen lentamente. 
Estos tumores son benignos, de tamaño varia- 
ble, generalmente de 1 cm a 2 cm (figura 11- 
16). Inicialmente son blandos y con el tiempo 
se vuelven duros por la fibrosis, a veces de for- 
ma irregular y no son dolorosos. Generalmen- 
te el número de nódulos por paciente varía de 
dos a cinco, pero algunos poseen hasta 100 o 
más. No existen signos visibles de inflamación 
a nivel del nódulo, excepto cuando hay infec- 
ción secundaria, No están adheridos a la piel, 
y su localización puede ser en cualquier parte 
del cuerpo, con predominio sobre prominen- 
cias Óseas, pero hay diferencias de acuerdo a 
las zonas geográficas, como se indicó en pa- 
tología. La presencia de linfadenitis en la in- 
gle se puede presentar como un crecimiento 
colgante (ingle colgante) (figura 11-17). Los 
ganglios pueden fibrosarse y causar obstruc- 
ción y elefantiasis. En ocasiones ocurre gran 
hipertrofía del escroto similar a la de filariasis 
linfática (figura 11-18). 


Parasitosis bumanas 


Figura 11-16. Oncocercosis. 
Nódulo en el lateral izquierdo del tronco. 


Figura 11-17. Oncocercosis. Ingle colgante de- 
bida a linfadenitis oncocercósica. (Contesía: Pa- 
thology of Tropical and Extraordinary Diseases, 
AFIP No. 70-3172). 
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Figura 11-18. Oncocercosis. Elefantiasis del 
escroto. (Cortesía: Pathology of Tropical and 
Extraordinary Diseases, AFIP 1976 No, 68-8582- 
13). 


Dermatitis. Es una inflamación papulono- 
dular muy pruginosa que puede afectar a la 
mitad de los individuos infectados en zonas 
endémicas.'"! En algunos pacientes se presen- 
ta dermatitis como principal manifestación 
clínica, asociada o no a los nódulos (figura 1 1- 
19). Esta dermatitis crónica es papulosa y se ha 
llamado sarna filariana. La causa de esta der- 
matitis se atribuye a la movilización de las mi- 
crofilarias por la dermis y a la reacción alérgi- 
ca. Esta dermatitis es más frecuente en niños, 
como una etapa inicial de la enfermedad. Las 
características clínicas son variables, con atro- 
fia epidérmica, descamación, cambios de co- 
lor, prúrito y edema; existen formas liquenoi- 
des, con la piel engrosada e hiperpigmentada 
y también dermatitis eczematosa. Se describe 
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Figura 11-19. Oncocercosis. Dermatitis con 
erupción maculo-papular e hiperpigmentación. 
(Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nary Diseases, AFIP No. 72-17181). 


como “mal morado” en México, y “erisipela de 
la costa” en Centroamérica. Cuando hay exco- 
ríaciones se producen con frecuencia infeccio- 
nes secundarias (figura 11-20). Se han descri- 


Figura 11-20. Oncocercosis. Dermatitis con in- 
fección secundaria causada por rascado. (Cor- 
tesía: Pathology of Tropical and Extraordinary 
Diseases, AFIP 68-8080-1). 


to varias formas de dermatitis: papular aguda 
con vesículas o pústulas; papular crónica con 
lesiones de mayor tamaño, pruriginosas loca- 
lizadas principalmente en hombros, cadera y 
glúteos, que pueden ser hiperpigmentadas e 
hiperqueratósicas; liquenificada con pápulas 
o placas hiperpigmentadas asociadas a edema 
y adenopatías; atrófica, con pérdida de elasti- 
cidad y de los pliegues, que da a la piel forma 
de papel; sin pigmentación con parches deco- 
lorados que dan la apariencia de “piel de leo- 
pardo”, 4 


Lesiones oculares. Las características clíni- 
cas de mayor trascendencia se relacionan con 
alteraciones visuales. Estas fueron descritas 
inicialmente por Robles en Guatemala, lo 
cual dio origen al nombre de Enfermedad 
de Robles.!'” Aparecen con mayor frecuen- 
cia cuando la infección es intensa y son de 
aparición tardía. Las lesiones corneales se ob- 
servan como una queratitis punteada o que- 
ratitis esclerosante (figura 11-21 y figura 11- 
22). La iridociclitis puede causar desviación 
pupilar, sinequias, etc. Además, puede existir 
coriorretinitis y atrofia del nervio óptico. La 
sintomatología se caracteriza por fotofobia, 
lagrimeo y sensación de cuerpo extraño. Se 
puede presentar disminución progresiva de 
la visión, que a veces termina en ceguera y 
causar glaucoma.!''! En estos casos se observa 
en el fondo de ojo atrofia retiniana y cicatri- 
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Figura 11-21. Oncocercosis. 
Queratitis. (Cortesía: OMS). 


Parasitosíis humanas 


Figura 11-22. Oncocercosis. Queratitis esclero- 
sante que progresa hacia el centro de la córnea. 
(Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nary Diseases, AFIP 75-1625). 


ces (figura 11-23). En un pequeño foco de 
baja infección en Colombia, entre 44 perso- 
nas con la parasitosis, 34,1% presentaban le- 
siones oculares entre los cuales tres estaban 
ciegas por esta causa.!'*! 


Figura 11-23. Oncocercosis. Fondo de ojo que 
muestra atrofia coriorretinana con cicatriz cerca 
de la mácula. (Cortesía: Pathology of Tropical 
and Extraordinary Diseases, AFIP 75-1629). 
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Diagnóstico 


Se hace principalmente por biopsia 
superficial de piel con cuchilla de afei- 
tar o queratótomo, en cuyo material 
se pueden observar las microfilarias 
vivas O coloreadas. La biopsia del nó- 
dulo muestra los parásitos adultos. 
La prueba de Mazzotti consiste en 
observar las reacciones alérgicas con 
prúrito, edema y síntomas generales 
producidos por la destrucción de las 
microfilarias cuando se administra la 
dietilcarbamazina. Si hay lesiones ocu- 
lares, se puede observar las microfila- 
rias en la cámara anterior del ojo. Las 
pruebas serológicas tienen utilidad en 
estudios epidemiológicos. También es 
de utilidad la reacción de la PCR. 


La orientación inicial hacia el diagnóstico se 
hace con la historia epidemiológica sobre la 
procedencia del paciente. La presencia de nó- 
dulos subcutáneos, dermatitis, lesiones ocu- 
lares y eosinofilia, lleva a la sospecha clínica 
de la enfermedad. Esta se confirma con los 
siguientes procedimientos: 


Biopsia de piel. Es un método sencillo que 
toma la parte superficial de la epidermis, lo 
Cual puede realizarse sin anestesia, utilizan- 
da una cuchilla de afeitar, hoja de bisturí, ti- 
jeras curvas (figura 11-24), o un queratótomo 
(pinza esclero-corneal). El material debe par- 
tirse en pequeños fragmentos por medio de 
agujas. También se utiliza la aplicación dírec- 
ta del porra-objetos a la epidermis expuesta, 
después del corte. Es preferible efectuar los 
cortes muy superficiales para evitar que haya 
sangría, pues las microfilarias se encuentran 
en el tejido mismo. Las preparaciones se ob- 
servan con solución salina entre lámina y lami- 
nilla, empleando objetivo 10x, para buscar las 
microfilarias móviles. Estos preparados tam:- 
bién se pueden colorear con Wright, Giemsa 
y hematoxilina, lo cual permite identificar la 
especie por las características morfológicas 
(figura 11-25). La muestra se debe tomar de 
piel cercana a los nódulos, si éstos existen, En 
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Figura 11-24. Oncocercosis. 
Biopsia de piel. (Cortesía: OMS). 


caso de no haber nódulos debe preferirse la 
región escapular, cuello, prominencias óseas, 
como la piel de la cresta ilíaca y piel de mus- 
los. Aunque la biopsia de piel es altamente 
específica no es positiva en las infecciones ini- 
ciales o cuando el número de microfilarias es 
bajo. En el foco de Colombia, los 44 pacientes 
positivos se diagnosticaron por biopsia de piel 
en la que se vieron las microfilarias. En estos 
pacientes sólo 10 presentaron nódulos cutá- 
neos principalmente en tórax y cadera.!'*! Se 
ha propuesto hacer cuantificación de microfi- 
larias en biopsia de piel de especial importan- 
cia en pacientes portadores de microfilarias 
sin nódulos palpables.!'*! 


Figura 11-25, Oncocerca. 
Microfilarias obtenidas de biopsia de piel. 


Biopsia de nódulo. El estudio anatomopato- 
lógico, tanto macro como microscópico, pue- 
de revelar la presencia de parásitos adultos. 


Prueba de Mazzotti. Consiste en la adminis- 
tración de una dosis única de 50 mg de die- 
tilcarbamazina, la cual produce en el paciente 
oncocercósico una reacción alérgica por des- 
trucción de microfilarias, caracterizada por 
prúrito y eritema localizado en cara y cuello, 
a lo cual le sigue la presencia de edema, fie- 
bre y malestar general; estos síntomas son más 
acentuados a las 24 horas, y desaparecen en 
cuatro Ó cinco días, sin dejar secuclas. Esta 
prueba tiene una sensibilidad del 90%.!'*! Sin 
embargo no debe hacerse de rutina pues está 
contraindicada en pacientes con infecciones 
muy intensas y en aquellos con compromiso 
ocular, porque da reacciones severas. 


Observación de microfilarias en el ojo. Con 
la lámpara de hendidura se observan microfi- 
larias en cámara anterior, además existe quera- 
titis punteada.!''*! 


Reacciones inmunológicas. Las reacciones 
serológicas para identificar anticuerpos son 
poco específicas, pues existe una gran homo- 
logía antigénica entre O. volvutus, las otras 
filarias y varios helmintos, cuando se usan an- 
tígenos crudos. Existen nuevas técnicas con 
antígenos recombinantes purificados para las 
pruebas de ELISA y western blot que mejoran 
la especificidad y tienen muy buena sensibi- 
lidad.''*! Comercialmente existe una prueba 
de tarjeta que detecta anticuerpos de la sub- 
clase IgG con mayor especificidad y sensibili- 
dad en oncocercosis activa.!'"-"! 

La detección de antígenos tiene la ventaja 
de ser positiva en pacientes con la infección 
activa. Puede hacerse en suero o en orina utili- 
zando una prueba indirecta de ELISA.'*'! Estas 
pruebas antigénicas no están todavía disponi- 
bles comercialmente. 


Prueba de PCR. Especialmente útil en biopsia 
de piel aunque puede hacerse en suero y en 
orina con menor sensibilidad. Esta prueba en 
la piel mejor o igual que la de antígeno, pero 
no está disponible para uso clínico.'*++* 


Parasitosis Dumanas 


Examen radiológico. El ultrasonido pue- 
de identificar parásitos adultos en los nó- 
dulos.!**! Este método es también útil para el 
seguimiento de pacientes que han sido trata- 
dos.'4* 


Epidemiología, control y prevención 


Predomina en África y existe en seis 
países de América. Se asocia a la 
presencia de los vectores del género 
Simulium que se reproducen en co- 
rrientes de agua, por lo cual se ha lla- 
mado ceguera de los ríos. El método 
más eficiente de control es el uso de 
ivermectina en forma masiva admi- 
nistrada anualmente. 


La oncocercosis afecta a 37 países en el mun- 
do: 30 en África, seis en América y uno en Ye- 
men. Se calcula que existen más de 16 millo- 
nes de infectados en ese continente africano, 
donde constituye la segunda causa de ceguera 
y es un problema de salud pública en vastas 
zonas de África,“ en donde existen algunas 
regiones con una alta prevalencia de ceguera 
en los habitantes de mayor edad, que viven 
cerca a los ríos, lo cual le ha dado a la enferme- 
dad el nombre de “ceguera de los ríos” (figu- 
ra 11-26). El orden de frecuencia en América 
es: México, Guatemala, Venezuela, Ecuador, 


Figura 11-26. Oncocercosis. Adultos ciegos 
guiados por niños, situación observada en re- 
giones de Africa con alta endemicidad, llamado 
Valle de los ciegos. (Cortesía: Pathology of Tro- 
pical and Extraordinary Diseases, AFIP 68-4062 
y OMS). 
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Brasil y Colombia (figura 11-27), Es responsa- 
ble de la existencia de 350.000 personas cie- 
gas por esta causa. También se le denomina 
enfermedad de Robles en honor de quien la 
descubrió en Guatemala, país en donde se ha 
estudiado y controlado la enfermedad. 

En América Latina se estima que haya alre- 
dedor de 100.000 casos y 1.400 ciegos debido 
a la oncocercosis.!*” El foco colombiano fue 
descubierto en población negra en la zona del 
río Micay, Departamento del Cauca (1965).0091 
Este foco fue nuevamente estudiado en 1995, 
cuando 40% de 90 pobladores escogidos al azar 
se encontraron infectados. Estos casos se redu- 
jeron a cero de prevalencia por la actividad del 
Comité nacional de oncocercosis, apoyado por 
el Programa para la eliminación de la oncocer- 
cosis en las Américas (figura 11-28). Esto permi- 
tió suministrar ivermectina desde 1996, aproxi- 
madamente a 1.100 personas. Así Colombia fue 
el primer país del mundo confirmado como 
libre de oncocercosis.!**! 

En Venezuela el foco principal está entre 
los indios Yanomami, en el territorio federal 
del Amazonas, frontera con Brasil, donde exis- 
ten prevalencias entre 32.8% a 100%, según la 
comunidad y en el estado de Bolívar. 1699 

La enfermedad predomina en zonas ru- 
rales de clima cálido o templado, húmedas y 
con arroyos o quebradas de corriente rápida 
en donde se multiplica el vector del género 
Simulivan (figura 11-12). En algunas zonas de 
África se presenta en llanuras áridas, en las 
cuales se ha adaptado el vector. 

Para establecerse la enfermedad, es nece- 
sario que existan múltiples picaduras infectan- 


Figura 11-27. Oncocercosis. Campaña de con- 
trol en zona rural de Centroamérica, con biopsia 
de piel. (Cortesía: OMS). 


432 


tes a través de los años. Por esta razón la on- 
cocercosis se presenta con mayor frecuencia a 
medida que avanza la edad. La prevalencia es 
un poco mayor en hombres que en mujeres, 
lo cual se debe a mayor exposición a la picadu- 
ra del vector, en las zonas de trabajo. 

El vecior llamado popularmente “jején”, 
se reproduce depositando los huevos en 
hojas, piedras, etc., de aguas corrientes, en 
las cuales se realiza la metamorfosis comple- 
ta del insecto. Las hembras pican en horas 
del día y fuera de las casas, Los principales 
vectores son antropofílicos, los más impor- 
tantes en América son: en Guatemala, $. 
ocbraceum, S. metallicum y S. callidum (Íi- 
gura 11-12); en Colombia el principal es $. 
exiguum, 51 en Venezuela S. guyanensis y 
S. metallicum.'"! En África el vector princi- 
pal es $. damnostm. Aunque estos vectores 
también pican a los animales, estos últimos 
no actúan como reservorios. 


Control. El método tradicional utilizado en 
la prevención de la oncocercosis era el com- 
bate del vector, por medio de insecticidas 
aplicados periódicamente a las aguas corrien- 
tes que sirven de criaderos, lo cual es difícil 
y costoso.!** En la actualidad se está usando 
con éxito un larvicida microbiano específico, 
Bacillus tburingiensis H14, que se obtiene co- 
mercialmente a precio módico. El tratamiento 
de los pacientes por medio de medicamentos 
y extirpando los nódulos quirúrgicamente, 
contribuye a disminuir la diseminación de la 
infección en zonas endémicas. El uso de ropas 
que cubran las partes del cuerpo expuestas 
a picaduras y la utilización de repelentes cu- 
táneos, son medidas preventivas de utilidad, 
principalmente para viajeros a las zonas infec- 
tadas. 

Con el descubrimiento de la acción micro- 
filaricida de la ivermectina, se ha activado nota- 
blemente el estudio y el control de la oncocer- 
cosis en todo el mundo. La casa productora de 
este medicamento, Merck Sharp £ Dohme de- 
cidió desde 1987 donar la cantidad necesaria 
del medicamento para establecer programas 
de control en todas las zonas endémicas. Para 
este fin se creó el Comité de Expertos, que ha 
establecido las pautas para la administración 
del medicamento. Estos tratamientos comuni- 
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Venezuela, 


Figura 11-28. Distribución geográfica de la oncocercosis endémica en las Américas. (Cortesía: La 
Oneocercosis y su control. OMS. Serie de informes técnicos 852, Ginebra 1995). 


tarios están en curso en 40 países y más de dos 
millones de personas han recibido el medica- 
mento sin costo. Se exceptúan en estos pro- 
gramas de control los menores de cinco años, 
las embarazadas y los enfermos graves.'*”''! La 
dosis utilizada es 100 ug/kg a 150 4g/kg en do- 
sis única, Su larga acción permite la adminis- 
tración de una dosis anual, en los programas 
de control. En África este programa lleva 10 
años y se ha reducido parcialmente la transmi- 
sión. Se estima que requiere un total de 25 a 
30 años y se espera descubrir un medicamento 
macrofilaricida más eficaz para mejorar los re- 
sultados, pues la ivermectina actúa solamente 
contra la microfilarias. Se presenta intoleran- 
cia por reacciones alérgicas entre 15% y 67% 
de los casos tratados, en general leves, con 
características similares a la reacción de Maz- 
zotti: prúrito, edema, fiebre, malestar general y 
ocasionalmente hipotensión. Estas reacciones 
son menores con las dosis del segundo año y 
subsiguientes.'**** En América Latina se han 
conformado cuatro grupos de control que son: 
México y Guatemala, Ecuador y Colombia, nor- 
1e de Venezuela y la zona limítrofe entre el sur 
de Venezuela y el norte de Brasil. 


Tratamiento 


El medicamento de elección es la iver- 
mectina, la cual es eficiente en dosis 
única. El tratamiento puede presen- 
tar reacciones adversas semejantes a 
la reacción de Mazzotti. La dictilcar- 
bamazina fue el medicamento que 
se utilizó anteriormente, y también 
puede producir reacciones alérgicas. 
La extirpación de los nódulos es un 
procedimiento ñítil para eliminar los 
parásitos adultos, asociándola a la 
quimioterapia. 


Ivermectina. Es el medicamento de elec- 
ción. "Es una lactona macrocíclica semísin- 
tética, obtenida por fermentación de caldo 
de cultivo de Streptomyces avermilitis.0ól 
Aunque el modo de acción no está totalmen- 
te claro, se sabe que produce parálisis de los 
helmintos por ser agonista del GABA (ácido 
gamaminobutírico). La dosis es de 100 ug! 
kg a 200 ug/kg por vía oral, una vez por año 
durante 10 años o más. Una sernana después 
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de la administración de dosis única, las micro- 
filarias se reducen en 85% a 95% y la acción se 
prolonga por un año.!***! La acción es impe- 
dir la salida de las microfilarias de las hembras 
grávidas y puede tener alguna acción antihel- 
míntica contra parásitos adultos.!'"**! 

Las reacciones adversas aparecen como re- 
sultado de la respuesta inmune del huésped 
por la liberación de antígenos de Onchocerca 
o de la bacteria asociada Wolbachia y no por 
acción tóxica del medicamento.!'"! Los sínto- 
mas aparecen en los tres primeros días del 
tratamiento, incluyen fiebre, brote cutáneo, 
mareo, prúrito, mialgias, artralgias y adenopa- 
tías. La frecuencia de estos síntomas se corre- 
laciona con la intensidad de la infección antes 
del tratamiento. Los síntomas se tratan con 
analgésicos y antihistamínicos. Ocasionalmen- 
te se presenta hipotensión postural como una 
reacción severa.!**! Cuando se utilizó en cam- 
pañas masivas con mujeres embarazadas, la 
frecuencia de anormalidades congénitas fue 
similar a las encontradas en mujeres embara- 
zadas de grupos no tratados. !*'! 


Dietilcarbamazina. El medicamento más uti- 
lizado anteriormente contra las microfilarias 
era la dietilcarbamazina, la cual puede produ- 
cir reacciones alérgicas importantes, a veces 
severas, o agravación de la dermatitis, quera- 
titis, linfadenitis, etc. Si hay compromiso ocu- 
lar, debe tenerse mayores cuidados e iniciar el 
tratamiento con dosis bajas, de acuerdo al si- 
guiente esquema: 0.5 mg/kg el primer día; 0.5 
mg/kg dos veces el segundo día; 1 mg/kg tres 
veces el tercer día y luego una dosis de 2 mg/ 
kg tres veces al día durante tres semanas. Si 
no existe compromiso ocular se puede iniciar 
con 2 mg/kg tres veces al día. Las reacciones 
alérgicas se controlan con antihistamínicos y 
antinflamatorios.!**! 


Doxiciclina. Se utiliza contra la bacteria Wof- 
bacbia que es endosimbiótica con Onehocer- 
ca. La dosis de 100 mg por día, durante seis 
semanas vía oral, seguida de una dosis única 
de ivermectina (150 ¿g/kg) produjo ausencia 
de microfilarias y eliminación de la bacteria.!?* 


Suramina. Para los parásitos adultos y las 
microfilarias, se ha utilizado suramina a la do- 
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sis de 1 g intravenoso disuelto en 10 ml de 
solución salina, cada semana durante cinco 
semanas. El tratamiento debe iniciarse con 
100 a 200 mg como dosis de prueba. Este me- 
dicamento es muy tóxico, y por consiguiente 
está contraindicado en pacientes con enfer- 
medades hepáticas y renales, en ancianos, ni- 
ños y embarazadas. Produce reacciones alérgi- 
cas con frecuencia. 


Amocarcina. Es un filaricida que actúa con- 
tra microfilarias y parásitos adultos, a la dosis 
de 3 mg/kg dos veces diarias por tres días. 
Este medicamento continúa en experimenta- 
ción. 1941 


Moxidectina. Es un antihelmíntico veterina- 
rio que experimentalmente tiene efecto ma- 
crofilaricida en modelos animales y que se 
espera puede ser usado en humanos. 


Procedimientos quirúrgicos. Los nódulos 
deben ser extirpados quirúrgicamente, con el 
objeto de eliminar los parásitos adultos y dis- 
minuir la producción de microfilarias. 


Tratamiento en masa. Se usa ivermectina, la 
cual debe administrarse 100 1g/kg a 200 ug/kg 
en dosis única cada año por 10 a 15 años, para 
buscar la erradicación.* Este medicamento 
actúa principalmente contra las microfilarias y 
por la poca acción contra los parásitos adul- 
tos, se debe hacer el tratamiento por el largo 
tiempo mencionado.**** 
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MANSONELOSIS 


Agentes etiológicos 


Las tres especies de Mansonella viven 
en lus espacios interviscerales y las 
microfilarias circulan en la sangre sin 
periodicidad, 


La filaria del género Mansonella tiene varias 
especies: M. ozzardi, M. perstans y M. strepto- 
cerca. Los parásitos adultos miden entre 3 cm 
y 7 cm, viven libres en cavidades y tejidos, y las 
hembras son de mayor tamaño. Las microfila- 


Parasitosis bumanas 


rias de 200 1 circulan en la sangre periférica O 
en la piel. No poseen membrana envolvente, 
tienen gránulos uniformemente dispuestos en 
su extensión que terminan en una sola fila de 
núcleos, sin llegar hasta el extremo. La extre- 
midad caudal es fusiforme, puntiaguda y no 
encorvada, la extremidad anterior es redon- 
deada y libre de núcleos, principiando estos 
a una distancia promedio de 2,7% de su longi- 
tud total!!! (figura 11-4 y figura 11-29). 

M. perstans anteriormente llamada Dipeta- 
lonema es mortológicamente similar a M. ozzar- 
di, en su estado adulto, y en las microfilarias, las 
cuales pueden diferenciarse por la presencia de 
una doble cadena de núcleos que llega al extre- 
mo posterior en M. perstans. Estas microfilarias 
se encuentran sin periodicidad en la sangre. 


Ciclo de vida 


Las microfilarias de la sangre son to- 
madas por insectos hematófagos (Cu- 
ticoides y Simulium). Maduran den- 
tro del insecto, y son trasmitidas en 
nuevas picaduras. 


Figura 11-29. Mansonella ozzardi. Microfilaria muestra que los núcleos no llegan hasta el extremo 
posterior que se resalta en el recuadro. Esta microfilaria no tiene envoltura. (Original). 
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La transmisión se hace a través de insectos he- 
matófagos, de los géneros Cuficoides (figura 
11-30) y Simulium (figura 11-12). Las micro- 
filarias circulan sin ninguna periodicidad, y 
son tomadas de la sangre o de la piel por los 
vectores en donde evolucionan hasta ser in- 
fectantes y luego pasar al otro huésped en una 
nueva picadura. En ellos se desarrollan a pará- 
sitos adultos, que viven libres en las cavidades 
abdominal y torácica, también se han encon- 
trado en el mesenterio, grasa perivisceral y se 
cree que puedan localizarse también en tejido 
celular subcutáneo. 


Patología y patogenia 


Aunque se considera que esta filaria 
no es patógena, se han descrito algu- 
nas alteraciones como linfadenitis e 
hipereosinofilia. 


Se acepta que no hay patología definida atri- 
buible a esta filariasis, pero se conocen des- 
eripciones de casos con adenopatías y algunos 
linfoedemas, linfadenitis, prúrito cutáneo y 
síntomas generales como cefalea, fiebre, mial- 
gías, astenia, etc. Es difícil llegar a una con- 


Figura 11-30. Culicoídes, esquema de adulto. 
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clusión definitiva sobre patogenicidad, pues 
los estudios clínicos y fisiopatológicos son 
insuficientes.!*! En la infección por M. pers- 
tans se ha descrito hipereosinofilia sintomá- 
tica.!* Los adultos se localizan en cavidades se- 
rosas como la pleural, peritoneal, pericárdica 
y además mesenterio, tejido perirrenal y retro- 
peritoneal. Las microfilarias se encuentran sin 
periodicidad en la sangre y en la piel. 


Manifestaciones clínicas 


Generalmente la infección es asinto- 
mática, y en algunos casos se presen- 
tan síntomas generales como cefalea, 
prúrito y otros. 


No existe sintomatología definida y la mayoría 
de los pacientes son asintomáticos, sin em- 
bargo algunos pacientes presentan síntomas 
como cefalea, mialgías, astenia, fiebre sujetiva, 
prúrito cutáneo, ocasionalmente insomnio, y 
se conocen descripciones de casos con adeno- 
patías y linfadenitis. Es imposible definir si es- 
tos síntomas se deben o no a la parasitosis. !* 


Diagnóstico 


Por lo general las microfilarias son 
un hallazgo ocasional en muestras de 
sangre estudiadas para otros fines, 
principalmeute gotas gruesas para 
malaria. Se pueden observar móviles 
en fresco o coloreadas en gota gruesa 
y extendidos de sangre. 


Para el diagnóstico es necesario identificar 
las microfilarias en sangre y con frecuencia es 
un hallazgo ocasional, cuando se hacen estu- 
dios microscópicos de sangre para otros fines, 
principalmente gotas gruesas para malaria. 
Las microfilarias se pueden ver móviles en una 
gota entre lámina y laminilla o en gotas grue- 
sas y extendidos coloreados con Giemsa (figu- 
ra 11-29). Se debe diferenciar las microfilarias, 
de M. perstans por los núcleos que llegan en 
pares hasta el extremo posterior (figura 1 1-4 y 
figura 11-31). En casos de microfilaremia baja, 
el método de concentración de Knott es de 
utilidad."*! Pacientes con microfilaremia han 


Figura 11-31, Mansonella perstans. Microfi- 
laria, se observan los núcleos llegan al final en 
parejas. 


presentado en muchos casos microfilarias en 
biopsia de piel, utilizando el método descrito 
en oncocercosiís.!*! Esto hace que las dos enti- 
dades puedan ser confundidas si no se realiza 
un estudio morfológico cuidadoso de las mi- 
crofilarias. La eosinofilia elevada se encuentra 
con frecuencia, 


Epidemiología, control y prevención 


Se encuentra en América y en África, 
con predominio en zonas selváticas 
cálidas, donde se trasmite por Culi- 
coides y Simulium. 


En el Nuevo Mundo esta filariasis es produ- 
cida por M. ozzardi, parásito restringido al 
continente americano, con predominio en 
zonas boscosas cálidas. Se han encontrado 
prevalencias elevadas en algunas regiones de 
Venezuela, Colombia, Perú, México, Panamá 
e islas del Caribe, pero se conocen casos en 
casi la totalidad de los países latinoamerica- 
nos.!'"'l Esta filaria es trasmitida por Cuticoi- 
des y Simutium, en Colombia: $. amazonicum 
y S. sanguineum. 

M. perstans se ha encontrado en América 
en las mismas regiones de M. ozzardi pero con 
menor prevalencia, Se encuentra en regiones 
selváticas bajas donde es trasmitida por Culi- 
coides, mientras que M. ozzardi se presenta 
en regiones más altas en donde es trasmitida 
por este mismo vector o por Simuliun.!! 


Parasitosis bumanas 


En África la mansonelosis es producida 
por Mansonella perstans y Mansonella strep- 
tocerca. Esta última es de la piel por lo cual se 
puede confundir con Onchocerca; trasmitida 
por insectos hematófagos, principalmente del 
género Culicoides. 


Tratamiento 


El medicamento de preferencia es 
ivermectina en dosis única. También 
se ha utilizado el levamisol en trata- 
miento de dos a tres meses. 


Ivermectina. Es el tratamiento de preferen- 
cia, efectiva a la dosis de 140 ug/kg a 150 ug/ 
kg en dosis única. Una turista con mansone- 
losis adquirida en el Amazonas, sintomática 
por varios meses recibió 140 ug/kg, dosis úni- 
ca, y 12 horas después presentó urticaria di- 
seminada, dificultad respiratoria, fiebre con 
escalofríos, cefalea, hipereosinofilia. Estos 
síntomas se atribuyeron a reacción inmune 
contra los antígenos de microfilarias muertas 
(reacción tipo Mazzotti como en oncocerco- 
sis). Seguimiento de la microfilaremia con 
repetidos exámenes con concentración de 
Knott fueron negativos durante nueve meses. 
La ausencia de las microfilarias, coincidió con 
la desaparición de los síntomas.''*! En Ugan- 
da se hizo un tratamiento colectivo a 93 pa- 
cientes con M. streptocerca, suministrándo- 
les dosis única de 150 yg/kg de ivermectina. 
Un año después el 46% fueron negativos, y en 
el resto la intensidad de microfilarias dismi- 
nuyó considerablemente. 1944 


Levamisol. Usado con éxito para el tratamien- 
to de cuatro pacientes a la dosis de 150 ug/ 
kg diarios durante dos a tres meses, con con- 
troles hematológicos para vigilar los efectos 
adversos de este medicamento.!*! 


Se ha utilizado mebendazol en el trata- 
miento de esta parasitosis.!''! También se usa- 
do con éxito albendazol, 400 mg diarios du- 
rante 10 a 45 días.!'"! La dietilcarbamazina se 
ha encontrado no efectiva.!*'"! 
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Loasis 


Esta filariasis producida por Loa loa es propia 
del África central y occidental, descrita por pri- 
mera vez en la región de Calabar, de donde se 
deriva el término de “edemas de Calabar”, para 
nombrar una de sus manifestaciones clínicas.!'! 


Agente etiológico 


Los parásitos adultos se encuentran 
en el tejido conectivo, y las microfila- 
rias pasan a la sangre. 


Los parásitos adultos viven y se mueven en el 
tejido conectivo del hombre, La hembra mide 
de 5 cm a 7 em, y el macho de 3 cm a 3,5 cm; 


ambos con un diámetro de 0,5 mm. Las mí- 
crofilarias de 230 u a 300 yu, tienen cubierta 
envolvente que sobresale en los extremos, y 
los núcleos llegan al extremo posterior (figura 
114 y figura 11-32). 


Ciclo de vida 


Las microfilarias de la sangre son to- 
madas durante el día por picadura de 
insectos del grupo de los tábanos, se 
desarrollan en su interior y pasan a 
nuevos huéspedes en posteriores pi- 
caduras. 


Las microfilarias circulan en sangre durante 
el día, lo que corresponde a los hábitos de 
picadura de los vectores que son las hembras 
de tábanos del género Chrysops (figura 1 1-4 
y figura 11-33), En estos vectores penetran 
la pared del estómago, se desarrollan y se 
convierten en larvas infecrantes que van a la 
probóscide; estas microfilarias pasan al nue- 
vo huésped durante la picadura, y se desa- 
rrollan a parásitos adultos en un período de 
tres meses, estos adultos viven en el tejido 
subcutáneo pero pueden migran a cualquier 
parte del cuerpo, incluyendo el ojo. El perío- 
do prepatente es de seis a doce meses cuan- 
do las hembras liberan miles de microfilarias 
ala sangre. Los parásitos adultos pueden vivir 
hasta 17 años. 


Figura 11-32. Loa loa. Microfilaria en sangre, se 
observa membrana envolvente que sobresale en 
los extremos. 
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Figura 11-33. Chrysops. Vector de la filaria Loa 
toa. (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Instituto Co- 
lombiano de Medicina Tropical, Medellín, Colom- 
bia). 


Patología y patogenia 


Producen edemas subcutáneos y le- 
siones oculares por acción del parási- 
to adulto migratorio. 


Las lesiones se caracterizan por edemas transito- 
rios que cambian de lugar cuando se traslada el 
parásito. En el ojo los parásitos adultos pueden 
circular debajo de la conjuntiva a una velocidad 
de 1 cm por minuto, y $e pueden ver a simple 
vista. Allí causan inflamación y edema que des- 
aparecen cuando el parásito sale del ojo. 


Manifestaciones clínicas 


Los edemas subcutáneos, llamados 
de Calabar, producen dolor y prúri- 
to, desaparecen espontáneamente y 
reaparecen en otro lugar. En los ojos 
se puede observar el paso de gusanos 
adultos migratorios que en algunos 
casos producen inflamación. 
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Parasitosis Drumandas 


La mayoría de las personas infectadas son asin- 
tomáticas y la presencia de síntomas depende 
principalmente del grado de inmunidad a este 
parásito. La sintomatología es una reacción de 
hipersensibilidad a los parásitos adultos, de 
mayor intensidad en visitantes no inmunes.!*' 
Las dos presentaciones elínicas corresponden 
a los edemas subcutáneos y a la migración de 
los parásitos por los ojos. 


Edemas subcutáneos (edemas de Calabar). 
Son angioedemas transitorios causados por 
la hípersensibilidad a los parásitos adultos 
migratorios y a la salida de las microfilarias. 
Pueden ocurrir en cualquier parte del cuerpo, 
pero son más frecuentes en la cara y extremi- 
dades, miden 5 cm a 20 cm de diámetro, es- 
tán precedidos por dolor y prúrito, y no son 
eritematosos. Desaparecen espontáneamente 
después de dos a cuatro días o más, hay re- 
currencia en cualquier parte del cuerpo. Son 
más comunes en visitantes que en nativos, 


un estudio encontró que en los primeros se 
presentaban en el 95% de los casos, y en los 
segundos en 16%.!*! 


Compromiso ocular, Se produce inflama- 
ción y edema cuando los parásitos adultos se 
deslizan debajo de la conjuntiva, en donde se 
pueden observar a simple vista durante 10 a 
20 minutos, tiempo que dura la migración a 
través del ojo, después de lo cual desaparecen 
los síntomas y no deja secuelas (figura 11-34). 


Complicaciones 

Se ha descrito fibrosis endomiocárdica, com- 
promiso renal con hermaturia y proteinu- 
ria,''l encefalitis, más frecuente después del 
tratamiento debido a la respuesta inmune 
por muerte de las microfilarias, ya que en el 
líquido cefalorraquídeo hay exceso de micro- 
filarias. Ocasionalmente se ha descrito artritis, 
adenitis y neuropatías. 


Figura 11-34. Loasis. Filaria adulta que pasa por el ojo debajo de la conjuntiva (Flecha). (Cortesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Diseases, AFIP 73-6654 Dr. John Anderson, Helminthiasis 


Research Unit, Kumba, Cameroun). 
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Diagnóstico 


Las microfilarias se buscan en la san- 
gre durante el día, los parásitos adul- 
tos se pueden observar al pasar por el 
ojo. Existen además pruebas serológi- 
cas y PCR. 


El diagnóstico se hace por observación de las 
microfilarias en sangre tomada durante el día, 
y algunas veces al obtener los parásitos adul- 
tos. Cuando los parásitos adultos se deslizan 
por la conjuntiva, pueden observarse macros- 
cópicamente y causan sintomatología conjun- 
tival, al actuar como un cuerpo extraño. 

Se presentan anormalidades no específi- 
cas en los exámenes de laboratorio, como hi- 
percosinofilia, hipergamaglobulinemia y «au- 
mento de IgE, estas alteraciones se encuen- 
tran más comúnmente en pacientes sintomáti- 
cos no inmunes, al contrario de los residentes 
de áreas endémicas.!* 

Existen pruebas serológicas que evalúan 
la presencia de 1gG4 por el método de ELISA, 
con antígenos crudos de microfilarias de Load 
loa, la sensibilidad y especificidad es de 80%, 
esta prueba es de utilidad en el diagnóstico de 
viajeros que llegan a zonas endémicas." La 
mayoría de las pruebas tienen como antíge- 
no filarias de animales, las que tienen buena 
sensibilidad pero baja especificidad, pues pre- 
sentan reacciones cruzadas con otras filarias y 
helmintos. 

La prueba de la PCR tienen una especifici- 
dad del 100%.'*" También existen métodos para 
detectar directamente antígenos de filarias.” 


Epidemiología, control y prevención 


Esta parasitosis predomina en África 
y pasa muchas veces desapercibida. 
Se asocia a la presencia de tábanos 
vectores que viven en zonas selváticas 
húmedas. 


En las zonas endémicas de África central y 
occidental en donde existen varios millo- 
nes de pacientes, muchos permanecen sin 
diagnóstico. La probabilidad de la infección 


Parasitosís bumanas 


aumenta con la edad y existen regiones en 
donde el 40% de la población está afectada.!* 
Visitantes a zonas endémicas pueden adqui- 
rir la parasitosis en un período corto de dos 
semanas.!?* 

El vector del género Cbrysops (figura 11- 
33) es un tábano hembra que pica en las horas 
del día, coincidente con la aparición de la mi- 
crofilarias en la sangre. Los vectores viven en 
áreas de pantanos y selva húmeda. Son atraí- 
das por personas o animales en movimiento, 
Se ha descrito otra filaria muy similar a Loa 
loa, en primates de transmisión nocturna por 
tábanos que pican de noche, por lo cual no se 
considera una zoonosis. 


Tratamiento 


La dietilcarbamazina es el tratamien- 
to de elección porque ataca parásitos 
adultos y microfilarias. Con el medi- 
camento se presentan reacciones se- 
cundarias por destrucción masiva de 
las microfilarias y debe evitarse en 
el embarazo. Albendazol es nn trata- 
miento alternativo que ataca única- 
mente los parásitos adultos. La iver- 
mectina es microfilaricida exclusiva- 
mente. Se utilizan procedimientos 
quirúrgicos para extraer los parásitos 
adultos al pasar por la coujuntiva. La 
dietilcarbamazina es útil como profi- 
láctica para viajeros. 


Dietilcarbamazina. Es el medicamento de 
elección a la dosis de 8 a 10 mg/kg/día por 21 
días, en dosis ascendentes. Actúa contra los 
parásitos adultos y las microfilarias. A la dosis 
mencionada erradica el 50% de las infeccio- 
nes." Produce efectos adversos por la des- 
trucción de las microfilarias, que aunque no 
son comunes, pueden ser graves, como ence- 
falitis y estado de choque. Por este motivo no 
es recomendable tratar los pacientes con altos 
niveles de microfilarias si son asintomáticos O 
usar esteroides. Debe evitarse en el embarazo 
por su acción teratogénica. 


Albendazol. Es un tratamiento alternativo 
sin efectos significativos contra microfilarias y 
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efecto parcial contra parásitos adultos. Tiene la 
ventaja de no producir efectos secundarios, se 
utiliza en casos refractarios a dietilcarbamazi- 
na. La dosis es de 400 mg dos veces al día.!''-'*l 
Una dosis única de 600 mg tiene efecto positivo 
para disminuir la microfilaremia.!** 


Ivermectina. Tiene actividad contra las mi- 
crofilarias a la dosis única de 400 ug/kg, y las 
reduce en 90%,1!*!* Se ha utilizado en dosis 
repetidas a largo plazo para el control de esta 
filariasis, 9 pero no es curativa porque no ata- 
ca los gusanos adultos. Se pueden presentar 
efectos secundarios severos en infecciones 
intensas, principalmente encefalopatía. "9 
Estos efectos tan severos hacen que se deba 
preferir otros medicamentos. 


Cirugía. Cuando se observan parásitos en el 
ojo no es recomendable extraerlos quirúrgi- 
camente, puesto que su paso transitorio por 
la conjuntiva no deja secuelas. La extracción 
quirúrgica de la piel no se justifica por el gran 
número de parásitos en muchos lugares. 


Quimioprofilaxis. En viajeros o visitantes 
temporales se recomienda dietilcarbamazina a 
la dosis de 300 mg semanales.!*" 
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DIROFILARIASIS 


Estos parásitos son propios de perros 
y otros animales en los que los parási- 
tos adultos se alojan en las cavidades 
cardíacas, además de otros órganos 
y aparato circulatorio. Es trasmitida 
por mosquitos culicídeos. Los casos 
humanos son palmonares con lesio- 
nes en forma de moneda o también 
subcutáneos y de otras localizaciones, 
donde producen nódulos. 


Se produce por varios géneros de Dirofila- 
ría que parasitan perros, monos y otros ani- 
males.'''D. immnitis es la especie más común, 
que en su forma adulta, se aloja en cavidades 
cardíacas de estos animales (figura 11-35), y 
en otras partes del organismo como pulmón, 
arterias, tejido celular subcutáneo, párpa- 
dos,'*! vasos linfáticos. Es trasmitida por mos- 
quitos de los géneros Culex, Aedes y Anopbe- 
les que tomán las microfilarias de la sangre 
circulante.Las infecciones humanas con esta 
filaria se han diagnosticado en casos de au- 
topsias y también por otros métodos como 
rayos X, que muestra lesiones en forma de 
moneda en el parénquima pulmonar!” (figu- 
ra 11-36). En estos casos la lesión es produci- 
da por parásitos inmaduros que han muerto 
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Figura 11-35, Dilofilariasis. Parásitos adultos 
en ventrículo derecho de corazón de perro. (Cor- 
tesía: Orihel TC, Ash LR. Parasites in Human 
Tissues. Am 50c Clin patrol). 


y trombosado ramas de la arteria pulmonar, 
alrededor de la cual se produce un granulo- 
ma. También son de utilidad las pruebas in- 
munológicas.!* 

Se conocen también casos humanos de 
dirofilariasis subcutánea producidos por D. 
conjuntivae, D. repens y D. tenuis, parási- 


Figura 11-36. Dirofilariasis. Radiografía de pul- 
món que muestra lesión de 2,5 X 2 cm en forma 
de moneda localizada en parénquima pulmonar. 
(Contesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nary Diseases, AFIP 72-10156). 


445 


SISPLPJES 


Filariasis 


Parasitosis humanas 


tos del tejido subcutáneo de animales. Las 
filarias adultas en casos humanos, se han en- 
contrado en conjuntiva, párpados, escroto y 
extremidades, donde producen nódulos sub- 
cutáneos que son dolorosos, con eritema y 
a veces migratorios.!*! La alta prevalencia de 
dirofilariasis en perros predispone a que haya 
infecciones humanas. Esto fue estudiado en 
Brasil en donde se encontró que en los pe- 
rros de cero a dos años de edad, la prevalen- 
cia fue del 58% y en los mayores de esta edad 
fue del 100%. 

El diagnóstico en las dirofilariasis se 
hace por la identificación de los parásitos 
adultos, pues en los humanos no se han en- 
contrado las microfilarias. El tratamiento es 
quirúrgico. 
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OTRAS FILARIASIS 


Microfilaria bolivarenses 

Fue descrita como nueva especie en Venezue- 
la. Es similar a M. ozzardí. No se conocen los 
parásitos adultos ni su patología. Las microfi- 
larias de esta especie no tienen membrana en- 
volvente y fueron descubiertas en indios del 
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estado de Bolívar en Venezuela, en donde se 
presenta frecuentemente en asocio de Manso- 
nella ozzardi." 


Especie de Loaina 

Fue encontrada en Colombia en la cámara an- 
terior del ojo en un paciente adulto, en donde 
se observó un helminto móvil de 4,5 mm, este 
se identificó como un macho adulto de una 
especie de Loaína no identificada (figura Li 
37). Loaina es un género relacionado como 
Loa y Dirofilaria. 4! 


Figura 11-37. Loaína. Parásito adulto joven ex- 
traído del ojo de un paciente colombiano. (Orí- 
ginal). 


De tipo Brugía 

En Colombia se encontró un caso en una niña 
de dos años procedente del departamento del 
Chocó, con parásitos adultos hembra y macho 
en cortes de ganglios linfáticos, los cuales fue- 
ron clasificados como semejantes a Brugia.!"! 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Godoy GA, Orihel TC, Volcan GS. Microfilaria 
bolivarense: a new species of filaria from man in 
Venezuela. Am J Trop Med Hyg 1980; 29:545-7. 

2. Botero D, Agudelo LM, Uribe FJ, Esslinger 
JM, Beaver PC. Intraocular filarial, a Loaína 


Parasitosis bumanas 


species, from man in Colombia. Am ] Trop Med 
Hyg 1984; 33:578-82. 


3. Kozek W, Reyes MA, Ehrman J, Garrido J, 


Nieto M. Enzootic Brugia infection in a uwo- 
year old Colombian girl. Am ] Trop Med Hyg 
1984; 33:65-9. 


REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 


Muro A, Gonchi €, Cordero M. Simon E Human 
Dirofilariasis in the European Union. Parasitol 
Today. 1999; 15:386-9. 

Orihe! T, Helentjaris D, Alger J. Subcutancous di- 
rofilariasis: single inoculum, multiple worms. 
Am J Trop Med Hyg. 1997; 56:452-5. 


447 


> 
mb 


SISCUT 


ny 


+  Triquinelosis (triquinosis) 

*  Angiostrongiliasis abdominal 
*»  Angiostrongiliasis cantonensis 
>  Lagochilascariasis 

»  Dracunculosis 

2 Capilariasis intestinal 


TRIQUINELOSIS (TRIQUINOSIS) 


Los cerdos han sido considerados desde la 
antigúedad como animales vedados por varias 
religiones, debido a la capacidad de transmitir 
enfermedades al hombre, entre las cuales se 
encuentra la triquinosis. Aunque los parásitos 
adultos se alojan en el intestino, la importan- 
cia de la enfermedad reside en la acción de las 
larvas en los tejidos. 


Agente etiológico 


Los parásitos adultos, de 2 mm a 4 
mm, viven en la pared del intestino 
delgado. Allí producen larvas de 100 u 
de longitud, que migran para enquis- 
tarse en los músculos esqueléticos. 


Otras parasitosis tisulares 


por nemátodos 


*  Capilariasis hepática y pulmonar 
+  Esofagostomiasis 

*«  Mamomanogamosis 

+ Bibliografía 

* Referencias bibliográficas 


Tricbinella spiralis en su estado adulto mide 
de 2 mm a 4 mm de longitud, y se aloja en 
la pared del intestino delgado (figura 12-1 A y 
B). La hembra es vivípara y puede observarse 
con larvas en el interior del útero, Estas miden 
aproximadamente 100 ¡, a diferencia de las 
que se establecen en los músculos, que pue- 
den alcanzar hasta 1 mm de longitud. En los 
músculos cada larva se enrolla sobre sí misma 
y forma uo quiste ovalado de 250 u a 500 y.1! 
(figura 12-2 A y B). 

Se han descrito otras especies o subespe- 
cies de Tricbinella, con distribución peo- 
gráfica distinta para cada una, que afectan a 
animales y ocasionalmente al hombre, con 
diversidad de patología y diferencias en as- 
pectos biológicos.!*! Ellas son: Y pseudospi- 
ralis 0% TE nelsoni, T nativa, T bitovi, T 
murrell6l 


Figura 12-1. Trichinella spiralis. A. Adulto hembra; B. Adulto macho. 
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Figura 12-2. Trichinella spiralis: A. Larva libre; B. Larva enquistada en músculo. 
(Contesía: Oscar Vanparis, Janssen Pharmaceutica, Bélgica). 


Ciclo de vida 


La infección se adquiere por comer 
carne cruda o mal cocida, principal- 
mente de cerdo, con larvas de Trichi- 
nella, Tanto el cerdo como el hombre 
son huéspedes definitivos por alo- 
jar los parásitos adeoltos, pero sirven 
como huéspedes intermediarios aque- 
llos cuya carne sea consumida por el 
hombre. En la naturaleza la parasitosis 
se difunde entre animales carnívoros. 


Existe muy poca especificidad de huéspedes; 
prácticamente cualquier animal puede alojar 
tanto los parásitos adultos como las formas 
larvarias, por lo cual se considera a estos ani- 
males infectados como huéspedes definitivos 
e intermediarios al mismo tiempo. Las larvas 
están enquistadas en los músculos del hués- 
ped. Cuando el nuevo huésped ingiere larvas 
enquistadas viables, tal como sucede cuando 
el hombre come carne de cerdo mal cocida 
o el cerdo se alimenta de ratas infectadas, el 
músculo es digerido en el estómago, las larvas 
penetran a la pared del intestino delgado en 
donde erecen y se transforman en parásitos 
adultos, que reanudan el ciclo de vida (figura 
12-3). El ciclo rata-cerdo-hombre se denomina 
ciclo doméstico, que ocasionalmente puede 
incluir caballos, '* cuando el hombre consume 
carne de estos animales que han sido alimen- 
tados con materiales que contengan restos 
de carne de ratas a cerdos.”! El ciclo salvaje 
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sucede entre animales carnívoros y el hombre 
puede infectarse al comer carne de 0so, tapir, 
foca, gamo, etc. 1% 

Las hembras penetran en la mucosa del 
intestino delgado, allí producen larvas que 
alcanzan los capilares, y por el torrente san- 
guíneo llegan a los pulmones sin pasar a los 
alvéolos, siguen por la sangre y se diseminan 
por vía arterial a todo el organismo. 

Pueden invadir pulmones, miocardio y 
encéfalo, de manera transitoria, pues son des- 
truidas, pero dejan un proceso inflamatorio. 
Por un tropismo específico hacia los músculos 
estriados, invaden la fibra muscular, crecen y 
se rodean de una envoltura, que al cabo de 
un mes está bien constituida para formar el 
quiste, el cual es un mecanismo de defensa del 
huésped, a la vez que una protección para la 
larva. Esta puede permanecer viable por mu- 
chos años, en espera de ser ingerida por un 
nuevo huésped. Si esto no sucede, el quiste 
termina por recubrirse con sales de calcio y la 
larva muere. 


Patología y patogenia 


En el intestino delgado hay lesiones 
leves o inadvertidas, seguidas de una 
fase inflamatoria en los órganos por 
donde migran las larvas, las que ter- 
minan en una etapa crónica en la cual 
se enquistan en los músculos esque- 
léticos, donde se fibrosan y posterior- 
mente se calcifican, 


Parasitosis humanas 


Trichinella spiralis 


Figura 12-3. T. spiralis. Ciclo de vida: 1. Larvas intectantes en el músculo pueden ser ingeridas por 
huépesdes naturales, roedores (a) y cerdos (b). 2. El hombre se infecta al comer carne de cerdo cruda 
o mal cocida. 3.En el intestino delgado del hombre las larvas se transforman en parásitos adultos que 
producen nuevas generaciones de larvas, las cuales migran por la circulación y se enquistan en los 


músculos. 


La invasión de los parásitos hembra a la 
pared intestinal, principalmente a nivel de 
duodeno y yeyuno, origina una inflamación 
transitoria. La diseminación de las larvas 
por vía sanguínea a cualquier parte del or- 
ganismo, sin enquistarse, puede producir 
lesiones agudas que incluyen miositis, mio- 
carditis y encefalitis. La localización de las 
larvas en los músculos estriados donde se 


enquistan, se inicia con una separación de 
las fibras musculares. El sarcolema da origen 
a la formación de una membrana quística, 
alrededor de la cual alluyen leucocitos, in- 
cluyendo abundantes eosinófilos. La defen- 
sa inicial del organismo lleva a la fibrosis del 
quiste y a su posterior calcificación, lo cual 
ocurre de manera completa al cabo de un 
año. Estos quistes fibrosados o calcificados 
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contienen generalmente una sola larva (figu- 
ra 12-4A y B). 


Manifestaciones clínicas 


La etapa intestinal y la migración ha- 
cia los músculos por lo general pasan 
desapercibidas. La etapa muscular se 
acompaña de fiebre, cefalea, dolores 
musculares y a veces edema palpe- 
bral. Esta etapa se asocia a elevada 
eosinofilia circulante. Pueden pre- 
sentarse complicaciones como mio- 
carditis, sintomatología neurológica 
y pulmonar. 


Existen casos asintomáticos y otros con 
sintomatología tan leve que no permiten ha- 
cer un diagnóstico. En esta categoría están en- 
tre el 90% y el 95% de los casos. 

Cuando hay la sospecha clínica se debe 
averiguar el antecedente de ingestión de car- 
ne de cerdo mal cocida, lo cual es importante 
en zonas endémicas. Entre el momento de la 
ingestión de carne infectada y la aparición de 
los síntomas, transcurre generalmente una a 
cuatro semanas (período de incubación). Este 
período varía con la cantidad de larvas ingeri- 
das, el grado de cocción de la carne, el esta- 
do inmunológico del paciente y la especie de 
Trichinella. "En las formas severas se pueden 
diferencia dos etapas clínicas: 1"! 


Etapa intestinal. Aparece entre el segundo y 
séptimo día después de la ingestión de la car- 
ne infectante, cuando las larvas maduran y los 
parásitos adultos penetran la mucosa intesti- 
nal. Esta etapa puede ser asintomática o tener 
un cuadro clínico inicial que se manifiesta por 
síntomas digestivos, principalmente diarrea, 
náuseas, vómito y dolor abdominal.!'? 


Etapa muscular. Se desarrolla después de 
una semana y sucede cuando las larvas pro- 
cedentes de los parásitos adultos en el inm- 
testino, entran en la circulación y se disemi- 
nan. Esto se acompaña de fiebre, debilidad, 
cefalea, en algunos casos edema de la cara 
o palpebral bilateral, es indoloro y de apari- 
ción súbita. Puede haber conjuntivitis y do- 
lor en los músculos oculares. Paralelo a estas 
manifestaciones, se asocia la eosinofilia ele- 
vada, ocasionalmente urticaria y hernorragias 
conjuntivales, retinianas y subungueales. Se 
puede presentar alteración de la visión y do- 
lor ocular. Todas las larvas de las diferentes 
especies de Tricbinella forman quistes en los 
músculos, excepto las de T pseudospiralis 
que se envuelven en una membrana propia 
sin formar quistes. Todas las larvas, bien sean 
enquistadas o libres, permanecen vivas por 
varios años. Los síntomas musculares son: 
dolor, inflamación y debilidad muscular. El 
dolor puede ser tan intenso que dificulta la 
locomoción, la respiración y el movimiento 
de la lengua. 


Figura 12-4. Triquinosis: A. Corte histológico de músculo que muestra quiste con larvas y reacción 
inflamatoria; B. Corte histológico de músculo con un quiste que tiene la larva en fase degenerativa y 
rodeado de reacción inflamatoria. (Cortesía: Alejandro Vélez, Departamento de Patología, Universi- 


dad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


452 


Complicaciones 
Estas son poco frecuentes, principalmente: 
cardíacas, neurológicas y pulmonares. 


Cardíacas. Son las principales causas de muer- 
te en la triquinosis severa.!'?** Aunque las lar- 
vas no se enquistan en el miocardio, producen 
miocarditis con inflamación eosinofílica.!'*! Se 
pueden producir arritmias y anormalidades 
del electrocardiograma.!'! 


Neurológicas. Se presentan en 10% a 24% 
de los casos severos.!'”! La enfermedad neu- 
rológica puede ser difusa o local, con he- 
morragias, émbolos, infartos e infiltrados 
perivasculares asociados a cefalea que se au- 
inenta con el movímiento.!'”! Es posible yer 
lesiones cerebrales en la Tomografía Axial 
Computarizada (TAC) o Resonancia Magné- 
tica (RM).04! 


Pulmonares. En un estudio de 856 pacientes 
hospitalizados con triquinosis aguda, 6,5% 
presentaron estas complicaciones,!'?! que se 
deben a invasión directa de las larvas al teji- 
do pulmonar, a miositis de los músculos res- 
piratorios o a neumonía piógena secundaria. 
También puede haber síntomas respiratorios 
causados por la insuficiencia cardíaca debida a 
la miocarditis.!!?2% 


Diagnóstico 


La búsqueda de larvas por biopsia de 
los músculos no es un método prác- 
tico, pero cuando se observan en 
este tejido obtenido en cirugía o en 
autopsia, es confirmatoria. El diag- 
nóstico se basa en pruebas serológi- 
cas, los anticuerpos se identifican a 
las tres semanas de la infección, pero 
pueden dar reacciones crnzadas con 
otras helmintiasis. En los cerdos qne 
se sacrifican para consumo humano 
se pueden estudiar porciones de mús- 
culo con larvas que se observan con 
el triquinoscopiv. Con métodos de 
biología molecular se puede detectar 
el parásito. 


Parasitosis humanas 


Durante la etapa intestinal la sintomatología 
no es específica y no hay cambios importantes 
detectables por el laboratorio, mientras que 
en la etapa muscular, después de la segunda 
semana, se observa leucocitosis y eosinofilia, 
además de elevación de la creatina-cinasa, des- 
hidrogenasa láctica y gamaglobulina. La eosi- 
nofilia es un signo constante y puede variar 
entre 20% y 90% durante la tercera y cuarta se- 
mana. ''9 Cuando hay infecciones bacterianas 
sobreagregadas, la eosinofilia puede desapare- 
cer, lo cual es de mal pronóstico. Clínicamen- 
te es necesario hacer el diagnóstico diferencial 
con varios síndromes infecciosos que produz- 
can los síntomas generales ya mencionados y 
mialgias. El antecedente epidemiológico de 
haber consumido carne de cerdo mal cocida, 
contribuye a que el médico sospeche la enfer- 
medad en zonas endémicas. 

La comprobación parasitológica es difícil, 
por lo tanto son de gran utilizad las pruebas 
serológicas como procedimientos indirectos 
que contribuyen a aclarar el diagnóstico. Se 
han utilizado muchas pruebas que incluyen 
ELISA, que es la más sensible,!*'! inmunofluo- 
rescencia indirecta y aglutinación con látex. 
Los anticuerpos son detectables únicamente 
después de tres semanas de la infección, y 
pueden permanecer positivos hasta un año 
después de la curación. No guardan corre- 
lación con la severidad de la parasitosis y se 
pueden presentar resultados cruzados con 
otras helmintiasis. Métodos para identificar 
antígenos circulantes han demostrado poca 
sensibilidad. !* 

El diagnóstico definitivo se hace al en- 
contrar la larva en biopsia de músculo.” La 
muestra debe tomarse de los músculos dolo- 
rosos y cerca de la inserción tendinosa. Puede 
examinarse directamente por compresión en- 
tre dos portaobjetos con una gota de eosina o 
después de la digestión enzimática con jugo 
gástrico artificial, para obtener larvas libres. 
Como es difícil diferenciar estas larvas por la 
morfología, la diferenciación puede hacerse 
por biología molecular.1*+ En casos de au- 
topsia se pueden utilizar fragmentos mayores 
de músculo, principalmente diafragma, En los 
cerdos se usa el triquinoscopio, aparato para 
observar fragmentos de músculo comprimido 
que contenga larvas. También se puede utili- 
zar digestión del tejido muscular con jugo gás- 
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trico artificial, para liberar las larvas. Mediante 
la biología molecular se puede detectar los 
parásitos en muestras de tejido. 


Epidemiología, control y prevención 


La triquinosis se encuentra principal- 
mente en Asia y Europa Central, en 
América ha sido descrita en siete paí- 
ses. En las zonas endémicas existe la 
costumbre de comer carne de cerdo o 
de algunos animales salvajes mal co- 
cida y se presenta en brotes esporádi- 
cos. Se previene por el control de las 
carnes en los mataderos y por conge- 
lación por tiempo prolongado. 


Esta parasitosis tiene prevalencia alta en Chi- 
na, Tailandia, antiguos países soviéticos y Eu- 
ropa Central. Una revisión de la comisión in- 
ternacional de triquinosis en 2004, encontró 
que el mayor numero de casos en el mundo 
se presentaba en Rumania, en donde en los 25 
años anteriores a 2007, se presentaron 28.293 
casos humanos.!*%! En América se han informa- 
do casos en México, Argentina, Bolivia, Chile, 
Uruguay y ocasionalmente en Estados Unidos 
y Panamá. 

En algunas ocasiones ocurren pequeños 
brotes epidémicos por consumo de carne de 
cerdo mal cocida procedente de animales in- 
fectados.*! En las zonas endémicas, el ciclo do- 
méstico se realiza cuando los cerdos se alimen- 
tan con carnes infectadas, procedentes de otros 
cerdos o de diferentes animales, principalmente 
ratas. En la naturaleza, la infección se mantiene 
en las ratas por canibalismo y en los animales 
carnívoros salvajes. Estos últimos mantienen el 
ciclo salvaje, que disemina Trichinella nelsoni 
en África Tropical, por el consumo de anima- 
les como el cerdo salvaje y en la zona ártica T 
nativa por el consumo de focas, morsas, lobos, 
etc, En Europa, Canadá y Estados Unidos se han 
descrito casos por consumo de carne cruda de 
caballo, venado y oso.!*$*! En Colombia no se ha 
reconocido esta parasitosis.12% 

La prevención puede hacerse en las ciuda- 
des o países, por medio de normas sanitarias 
que controlen las carnes en los mataderos. La 
congelación se ha utilizado en algunos luga- 
res con estos fines y es efectiva a menos 150 
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C durante tres semanas. En las personas la 
prevención se hace por medio de la adecuada 
cocción de la carne a 77" C, a esta temperatura 
las larvas pierden su viabilidad. Los producto- 
res de carne pueden contribuir a la profilaxis 
de la enfermedad mediante los cuidados en 
la alimentación de los cerdos, evitando darles 
carnes posiblemente infectadas. 


Tratamiento 


En la mayoría de los casos es sinto- 
mático con aualgésicos y esteroides. 
Mebendazol y albendazol se utilizan 
en casos de sintomatología severa, 
pero no siempre destruyen las larvas 
enquistadas. 


La mayoría de los casos son autolimitados y 
no presentan complicaciones por lo cual no 
requieren tratamiento. Si es necesario hacer 
tratamiento sintomático se pueden usar anal- 
gésicos y esteroides como prednisona a la do- 
sis de 50 mg/día por 10 a 15 días. 

Los antihelmínticos mebendazol y alben- 
dazol pueden usarse en casos sintomáticos, y 
principalmente cuando se afecta sistema ner- 
vioso, miocardio y músculo respiratorio.!?”! 


Mebendazaol. Se da dosis de 200 a 400 mg tres 
veces al día por tres días, para continuar con 
500 mg tres veces al día por tres días.!”! Este 
medicamento no siempre destruye las larvas 
enquistadas.!* Su utilidad en casos humanos 
se manifiesta por la disminución de las míial- 
gias crónicas. 


Albendazol. Se utiliza a la dosis de 400 mg 
dos veces al día por 10 a 15 días. 
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ANGIOSTRONGILIASIS 


Es la infección producida por dos especies del 
género Angiostrongylus; A. costaricensis y A. 
cantonensis, que producen enfermedades dife- 
rentes: la angiostrongilosis intestinal y la menin- 
goencefalitis eosinofílica respectivamente. Ám- 
bos son parásitos naturales de ratas y Otros roe- 
dores salvajes. Tienen huéspedes intermediarios 
como babosas, caracoles y otros moluscos, los 
cuales infectan al hombre al ser ingeridos o al 
contaminar los alimentos y el agua. 


ANGIOSTRONGILIASIS ABDOMINAL 


Esta parasitosis fue reconocida clínicamente en 
Costa Rica (1952), y su agente etiológico fue 
descubierto (1971) por Morera y Céspedes.!'! 


Agente etiológico 


Angiostrongylus costaricensís es un 
helminto de 2 cm a 3 cm de longitud, 
con cutícula transparente. Las larvas 
de 280 u de longitud salen eu las ma- 
terias fecales de los reservorios. 


A. costaricensis es un helminto de 2 cm a 3 cm 
de longitud, por 0,3 mm de ancho, su extremo 
posterior es curvo, el macho tiene bursa copu- 
latriz, y la hembra termina en forma cónica. 
La cutícola es transparente y permite visualizar 
los órganos internos. Las larvas eliminadas en 
las materias fecales de los reservorios miden 
280 u de longitud, por 15 y de ancho. El ex- 
tremo posterior termina en punta, con una 
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pequeña muesca cerca del extremo, en el lado 
dorsal (figura 12-5).12 


Ciclo de vida 


En la naturaleza los parásitos adultos 
se encuentran en las arterias mesen- 
téricas de ratas. Allí producen hue- 
vos que se transforman en larvas, las 
cuales salen en las materias fecales, 
y deben ser ingeridas por moluscos, 
principalmente babosas. En este 
huésped intermediario las larvas 
evolucionan a infectantes para llegar 
a los nuevos huéspedes animales o al 
hombre, por ingestión del molusco o 
alimentos contaminados con sus se- 
creciones. En los humanos se trans- 
forman en parásitos adultos en las 
arterias mesentéricas donde produ- 
cen hueyos y larvas que permanecen 
en los tejidos. 


El reservorio más frecuente es la rata algo- 
donera (Sigmodon bispidus). Los parásitos 
adultos viven en el interior de las arterias 
mesentéricas, principalmente en la región 
ileocecal. Allí producen huevos que salen a 
la submucosa y mucosa, en donde se forma 
el primer estado larvario que migra a la luz 
intestinal y sale con las materias fecales. Los 
moluscos que actúan como huéspedes inter- 
mediarios, principalmente babosas (Vaginuhues 
plebeius), se infectan al ingerir esas larvas. Es- 
tas se transforman hasta constituir larvas de 
tercer estadio que son infectantes, lo cual su- 
cede al ingerir accidentalmente el molusco o 
alimentos u objetos contaminados con sus se- 
creciones, principalmente verduras que se co- 
men crudas. En los linfáticos mesentéricos del 
huésped, muda dos veces; esta larva de quinto 
estado migra y penetra las arterias mesentéri- 
cas donde alcanza la madurez en un tiempo 
aproximado de 24 días, el cual corresponde al 
período prepatente. En el hombre, los huevos 
y las larvas producidas por los parásitos adul- 
tos permanecen en los tejidos y no salen a la 
luz intestinal, como sucede en los roedores, 
por ser el hombre un huésped anormal.!*! 


Parasitosis humanas 


Figura 12-5. Angiostrongylus costaricensis: A. Extremo posterior de la hembra; B. Extremo pos- 
terior del macho; C. Primer estado larvario en las heces de rata; D. Tercer estado larvario en las 
babosas. Nótese la curva del extremo posterior. (Cortesía: Pedro Morera, Universidad de Costa 
Rica, tomadas de Ám J Trop Med Hyg 1973;22:613-621). 


Patología y patogenia 


Los parásitos adultos en las arterias 
producen obstrucción; los huevos 
y larvas en los tejidos dan origen a 
granulomas. Este proceso termina en 
la formación de tumoraciones y le- 
siones necróticas. Al microscopio se 
observan abundantes eosinófilos, vas- 
culitis y granulomas. 


Los sitios afectados del intestino son: íleo ter- 
minal, ciego, apéndice, colon ascendente y 
apéndice (figura 12-6 A y B); los cuales pue- 
den sufrir inflamación, hipertrofia y necrosis; 
como consecuencia de la tumoración puede 


presentarse oclusión intestinal. Se han descri- 
to dos presentaciones macroscópicas: la pseu- 
do neoplásica caracterizada por engrosamien- 
to de la pared intestinal y la isquémico-con- 
gestiva con lesiones necróticas congestivas. 
Microscópicamente se observan granulomas 
de cuerpo extraño alrededor de los huevos y 
larvas, con infiltrado eosinofílico (figura 12- 
7). Microscópicamente se han reconocido tres 
formas: infiltración masiva de eosinófilos en 
todas las cepas intestinales, reacción granu- 
lomatosa y vasculitis eosinofílica, que afecta 
arterias, venas, linfáticos y capilares.!** Los 
parásitos adultos se pueden encontrar en las 
venas mesentéricas (figura 12-8). 

Se conoce localización ectópica en el hí- 
gado, donde produce un cuadro similar al de 
la migración larvaria visceral por Toxocara ca- 
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Figura 12-6. Angiostrongiliasis abdominal: A. Sección longitudinal de apéndice con inflamación 
crónica y fibrosis. (X265); B. Corte histológico de apéndice que muestra 2 huevos, uno de ellos con 
larva, están rodeados de inflamación crónica con numerosos eosinófilos. (Cortesía: Pathology of 
Tropical and Extraordinary Diseases. AFIP 1976 No. 75-4223 y No. 73-101104). 


nis.5l Se ha descrito también localización en 
cordón espermático. 


Manifestaciones clínicas 


La sintomatología tiene un cuadro clí- 
nico similar a la apendicitis, acompa- 
ñado de una masa abdominal más co- 
múnmente en la fosa ilíaca derecha. 
En muchos casos sólo se comprueba 
el diagnóstico en el acto quirúrgico. 


hS 


ty: 

Figura 12-8. Angiostrongylus costaricensis. 
Figura 12-7. Angiostrongylus costericensís. Preparación histológica con 5 cortes de pará- 
Caso colombiano. Larva rodeada por un granu- sitos adultos en vena mesentérica, rodeados 
loma de macrófagos epitelioides (HE43X). (Cor- por exudado inflamatorio y eosinófilos. (X100). 
tesía: Gerzaín Rodríguez, Instituto Nacional de (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
Salud, Bogotá. Biomédica 2000; 123:120-130). nary Diseases. AFIP 74-2325). 


458 


El síntoma más frecuente es dolor abdominal, 
más común en fosa ilíaca derecha, el cual se 
acompaña de fiebre, anorexia y malestar gene- 
ral. Puede observarse náuseas, vómito, consti- 
pación o diarrea. En únicamente 8% es posible 
palpar una masa, con características tumora- 
les, Este cuadro clínico hace pensar muchas 
veces en apendicitis, la cual puede ser produ- 
cida por este parásito,* un buen número de 
pacientes son operados, con el hallazgo de un 
plastrón que puede simular un linfoma u otra 
lesión tumoral. El síndrome abdominal agu- 
do, que requiere cirugía, se presenta en 45% a 
75% de los casos y en unos pocos se encuen- 
tra gran necrosis, con fístulas y peritonitis que 
son de mal pronóstico, Muchos casos pasan 
sin diagnóstico, por ser leves y evolucionan 
favorablemente.”! 

En muy pocos pacientes hay hepatomega- 
lia dolorosa y el compromiso del cordón es- 
permático se manifiesta por inflamación tes- 
ticular, 


Diagnóstico 


El diagnóstico parasitológico no es 
posible hacerse por examen coproló- 
gico y frecuentemente es un hallaz- 
go quirúrgico que permite observar 
los parásitos adultos a simple yista. 
Los huevos y larvas se observan en 
cortes histológicos. Se encuentra 
elevada leucocitosis y eosinofilia. 
Existen prueba serológicas de ELISA 
y aglutinación con látex, utilizadas 
principalmente para estudios epi- 
demiológicos. También existe una 
prueba de la PCR. 


El diagnóstico diferencial debe hacerse con 
apendicitis, tumores, tuberculosis, etc. El leu- 
cograma muestra una leucocitosis que puede 
llegar a 20.000 ó 30.000 por ml, con cosinofi- 
lia elevadas de 10% a 70%. Los métodos radio- 
lógicos con medio de contraste contribuyen a 
detectar la masa y a veces estenosis. 

El diagnóstico parasitológico es difícil de 
hacer, porque no se encuentran huevos O 
larvas al examen coprológico; estas formas 
se pueden visualizar en cortes histológicos 
de tejido obtenido de la lesión. Los parásitos 


Parasitosis humanas 


adultos se observan a simple vista en el inte- 
rior de las arteriolas mesentéricas, En muchas 
ocasiones el diagnóstico sólo llega a ser pre- 
suntivo, porque no existe estudio histopatoló- 
gico, o si se hace, sólo se detecta el granuloma 
eosinofílico.1% 

Las pruebas serológicas son principal- 
mente ELISA, la cual se ha utilizado para el 
diagnóstico y en estudios seroepidemiológi- 
cos.!l Se han desarrollado antígenos obteni- 
dos de huevos del parásito, que determinan 
anticuerpos específicos, 1gG1"l Se ha usado 
también una prueba rápida de aglutinación 
con látex, que presenta buena sensibilidad y 
especificidad. Se ha utilizado la prueba de la 
PCR para las dos especies del género Angíos- 
trongylus 10 


Epidemiología, control y prevención 


La enfermedad fue descubierta en 
Costa Rica y es el país en donde se han 
diagnosticado el mayor número de ca- 
sos. En muchos países latinoamerica- 
nos en donde se ha buscado, se ha en- 
contrado esta parasitosis. Aunque se 
conocen casos en todas las edades, la 
mayoría han sido en niños. Se han en- 
contrado como reservorios más de 11 
especies de animales, principalmente 
roedores y carnívoros. 


La enfermedad fue descubierta en Costa Rica 
en casos humanos, y posteriormente se cono- 
ció el parásito y su ciclo de vida.!l*l En este 
país se presenta frecuentemente esta parasito- 
sis, especialmente en niños.!”! Se ha diagnosti- 
cado en casi todos los países americanos.!*%) 
En Ecuador se han identificado los huéspedes 
intermediarios y definitivos, un caso en un 
niños de seis años y una prevalencia de anti- 
cuerpos de 4.4% en escolares.!'*! En el Sur del 
Brasil la mayoría correspondieron a casos de 
adultos, y en esta región encontraron preva- 
lencias serológicas de 29.8% y 66%.1*1%1 Otros 
países en donde se han encontrado infeccio- 
nes humanas o en roedores son: Estados Uni- 
dos, México, Honduras, El Salvador, Panamá y 
Venezuela.!'”! 

En Colombia se han descrito varios Casos 
en niños y en adultos.!'*l Los reservorios ani- 
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males son más de 11 especies de roedores 
y algunos carnívoros, como los perros y ra- 
tas.1'7 2 La contaminación con las babosas se 
hace a través de alimentos crudos donde estos 
moluscos han dejado secreciones o cuando se 
manipulan (p. ej., como carnadas en la pesca) 
(figura 12-9). 


Tratamiento 


El tratamiento es quirúrgico, en mu- 
chas ocasiones realizado con un diag- 
nóstico presuntivo de apendicitis. Los 
antihelmínticos no se consideran de 
utilidad. 


La mayoría de los casos graves se tratan como 
apendicitis y se hace la remoción quirúrgica 
de la masa. Se han utilizado los benzimida- 
zoles (mebendazol, albendazol) durante dos 
semanas. Es difícil evaluar la actividad anti- 
helmíntica, pues debe considerarse que hay 
curación clínica espontánea en algunos casos. 
Existe la posibilidad de migración de los pa- 
rásitos cuando se usan estos antihelmínticos. 


Figura 12-9. Babosa. 


Vaginulus plebeius. 
(Modificado de: http:/hwww.ces.au/aicn/images/ 
cain3843.jpg). 
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ANGIOSTRONGILIASIS CANTONENSIS 


Agente etiologico y ciclo de vida 


Angiostrongylus cantonensis es un 
parásito del pulmón de roedores con 
dos huéspedes intermediarios: los 
primeros son caracoles y babosas, 
los segundos huéspedes paraténicos 
como cangrejos y camarones que de- 
ben ser ingeridos crudos para produ- 
cir la infección humana. Esta infec- 
ción también se produce cuando se 
ingieren los caracoles o babosas o sus 
secreciones. 


Esta parasitosis es producida por Angios- 
trongylus cantonensis, parásito del pulmón 
de ratas y otros roedores. Son nemátodos 
delgados de 1,5 cm a 3 cm de longitud, que 
se alojan en las arterias pulmonares de los 
huéspedes definitivos. Estos parásitos con- 
tienen una cutícula con estriaciones trans- 
versas. La hembra muestra un enrollamiento 
de intestino y tubos uterinos de color rojo 
que semejan un “aviso de barbería” (figura 
12-10). En estos animales los huevos dan 


Parasitosis bumanas 


Figura 12-10. Angiostrongylus cantonensis. 
Parásitos adultos que se describen con colora- 
ción similar a un “aviso de barbería”. (Cortesía: 
Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasi- 
tology, Kobe University, Kobe, Japón). 


origen a larvas en las arteriolas, las que se 
rompen y permiten su paso a los bronquios, 
de allí son eliminadas por secreciones que 
salen por vía oral o deglutidas para salir con 
las materias fecales. En la tierra sufren mu- 
das y deben ser consumidas por moluscos 
apropiados, principalmente babosas y cara- 
coles, en donde permanecen hasta que estos 
moluscos son ingeridos por el huésped de- 
finitivo. A partir del intestino, las larvas van 
por la sangre al sistema nervioso central en 
donde dan origen a gusanos adultos jóve- 
nes que migran por la sangre para alojarse 
definitivamente en las arterias pulmonares 
como parásitos adultos. 

Los humanos, igual que otros mamíferos, 
son hospederos accidentales que adquieren 
la infección por la ingestión de caracoles y 
babosas crudas, vegetales contaminados con 
las secreciones de estos moluscos o por in- 
gestión de huéspedes paraténicos como can- 
grejos y camarones. En ellos las larvas migran 
por la circulación y son detenidas en el cere- 
bro donde causan lesiones. Estas larvas per- 
manecen definitivamente en el cerebro y allí 
mueren. 


Patología y patogenia 


El daño es mecánico por acción de los 
parásitos y se presenta inflamación 
con abundantes eosinófilos. 
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Las lesiones son proporcionales al número de 
larvas que llegan al sistema nervioso central 
(figura 12-11), donde causan daño mecánico 
e inflamación con abundantes eosinófilos, la 
cual se acentúa después de la muerte de los 
parásitos. En el cerebro se forman granulo- 
mas con células gigantes y eosinófilos, estos 
últimos pasan al LCR donde constituyen un 
signo característico de esta enfermedad. En 
los ojos la patología es causada por la migra- 
ción de los parásitos. 


Manifestaciones clínicas 


En los pacientes causa meningitis, en- 
cefalitis y lesiones oculares con eosi- 
nofilia elevada de donde se deriva el 
nombre general de meningoencefali- 
tis eosinofílica. La invasión ocular la 
hacen los parásitos adultos que cau- 
san efectos mecánicos. 


En el humano se han descrito tres formas 
clínicas: meningitis eosinofílica, encefalitis 
eosinofílica y forma ocular. La enfermedad 
se ha llamado con el mombre general de 
meningoencefalitis eosinofílica, causa ce- 
falea severa y puede presentarse deterioro 
de la conciencia y en los casos de encefalitis 
es siempre fatal. En Tailandia se estudiaron 


Figura 12-11. Angiostrongylus cantonensis. 
Adulto joven viable en cerebro que no ha pro- 
vocado reacción inflamatoria. (X90). (Contesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Disea- 
ses. AFIP 76-4810). 
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los factores predictivos de esta encefalitis y 
fueron cefalea prolongada, fiebre y la edad, 
puesto que los pacientes más ancianos tie- 
nen más probabilidad de desarrollar esta en- 
fermedad."!l En Cuba se ha detectado la pa- 
rasitosis principalmente en niños en los que 
se observan síntomas neurológicos, pero 
ningún caso fatal. En cambio en pacientes 
adultos ocurrieron muertes.1*4 La forma 
ocular es rara, el parásito puede observar- 
se vivo, generalmente único, en cualquier 
parte del ojo y puede producir alteraciones 
visuales muy variadas, dependientes de los 
lugares afectados, la localización más fre- 
cuente es el área intravítrea.!*! 


Diagnóstico 


Se basa en la clínica, la hipereosino- 
filia del líquido cefalorraquídeo y en 
pruebas serológicas, Los parásitos se 
pueden observar en el ojo o en algu- 
nos tejidos. 


Se hace principalmente con bases clínicas, an- 
tecedentes epidemiológicos y la presencia de 
más de 10% de eosinófilos en el LCR. Las prue- 
ba de ELISA e inmunoblot son confirmatorias, 
este último con especificidad de más del 80%, 
en donde se encuentran bandas de 29 o 31 
kDa.!"! Además de las pruebas mencionadas es 
útil el TAC.!9 En el ojo los parásitos adultos se 
pueden observan macroscópicamente. 


Epidemiología, control y prevención 


Predomina en el sureste asiático y se 
conocen casos ocasionales en varios 
países del continente americano. 


Aunque la enfermedad es más frecuente en 
Asia, en donde es endémica, principalmente 
Tailandia, Filipinas e Indonesia. En América 
se describió por primera vez en Cuba.” En 
este país han continuado las investigaciones 
y se han descrito brotes en dos ocasiones: en 
1997 y 2000, con un total de 22 pacientes, !**%! 
Se conocen además casos en varios países 
del hemisferio occidental, principalmente 
en el Caribe.” En Jamaica se ha estudiado 


la enfermedad en ratas, babosas y en brotes 
humanos.1'9'41 En República Dominicana se 
publicó el primer caso en 1992.1'*! En Puerto 
Rico el primer caso fue en 1986, y en Haití 
en el 2003.00 En Estados Unidos se ha des- 
crito infección del parásito en ratas de New 
Orleans. !'*l 

La infección se adquiere en comunidades 
que acostumbren comer los huéspedes inter- 
mediarios crudos, y la prevención se efectúa 
con cocción o congelación de estos. 


Tratamiento 


Lo terapia más efectiva son los corti- 
costeroides y secundariamente alben- 
dazol o mebendazol. También se han 
usado estos medicamentos combina- 
dos. 


Los corticosteroides son efectivos en el tra- 
tamiento de esta enfermedad, se recomien- 
da prednisolona oral durante dos semanas, 
y en caso de no ser posible esta vía, se usa la 
intravenosa. También se ha usado albenda- 
zol que en un estudio controlado con place- 
bo mostró beneficios clínicos.!'*%! La terapia 
combinada de esteroides con albendazol o 
mebendazol ha tenido efecto favorable pero 
se le atribuye principalmente a la acción de 
los estiroides.1!*: 1% En los casos oculares, el 
tratamiento es la remoción quirúrgica o la 
terapia con láser, adicionado de corticoste- 
roides sí se presenta encefalitis, retinitis O 
neuritis óptica.I19 
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la enfermedad en ratas, babosas y en brotes 
humanos.'%"! En República Dominicana se 
publicó el primer caso en 1992." En Puerto 
Rico el primer caso fue en 1986, y en Haití 
en el 2003." En Estados Unidos se ha des- 
crito infección del parásito en ratas de New 
Orleans. !! 

La infección se adquiere en comunidades 
que acostumbren comer los huéspedes inter- 
mediarios crudos, y la prevención se efectúa 
con cocción o congelación de estos. 


Tratamiento 


Lo terapia más efectiva son los corti- 
costeroides y secundariamente alben- 
dazol o mebendazol. También se han 
usado estos medicamentos combina- 
dos. 


Los corticosteroides son efectivos en el tra- 
tamiento de esta enfermedad, se recomien- 
da prednisolona oral durante dos semanas, 
y en caso de no ser posible esta vía, se usa la 
intravenosa. También se ha usado albenda- 
zol que en un estudio controlado con place- 
bo mostró beneficios clínicos.0*%! La terapia 
combinada de esteroides con albendazol o 
mebendazol ha tenido efecto favorable pero 
se le atribuye principalmente a la acción de 
los estiroides.1'9*% En los casos oculares, el 
tratamiento es la remoción quirúrgica o la 
terapia con láser, adicionado de corticoste- 
roides sí se presenta encefalitis, retinitis O 
neuritis Óptica. 
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LAGOCHILASCARIASIS 


Es una zoonosis del trópico americano 
que en su estado natural se encuentra 
en ratones y gatos, los que se infectan 
por ingerir otros animales con la para- 
sitosis. La infección humaua siempre 
se encuentra eu pacientes que viven 
en condiciones rurales primitivas y 
que han ingerido carnes de animales 
salvajes infectados. Tanto en animales 
como en el hombre las lesiones con- 
sisten en abscesos, principalmente en 
cuello y faringe. En el sitio de la lesión 
se encuentran los parásitos adultos, 
larvas y huevos, lo que explica la per- 
sistencia de la parasitosis por mucho 
tiempo pues hay reproducción en los 
abscesos. El tratamiento se hace con 
levamisol o con ivermectina. 


La presencia de Lagocbilascaris minor se in- 
formó por primera vez en abscesos subcutá- 
neos (1909), en dos pacientes de Trinidad.!"! 
Hasta 1989 se habían recopilado 62 casos 
humanos, todos en el trópico americano, 46 
son de Brasil y el resto de Trinidad y Toba- 
go, Surinam, Colombia, Venezuela, México 
y Costa Rica.*! El ciclo de vida fue clarifica- 
do en 1992, usando material colectado de 
lesiones humanas y aplicándolo a vn mode- 
lo experimental en ratones y gatos. A los ra- 
tones se le suministraron huevos de donde 
salieron las larvas que migraron a vísceras, 
músculos y tejido celular subcutáneo, en 
donde se enquistaron. Estas larvas fueron 
suministradas por vía oral a gatos y migra- 
ron a través del estómago y esófago, hasta 
localizarse en otros lugares, como tráquea, 
faringe, región rinofarínge y ganglios cervi- 
cales, en donde se transformaron a parásitos 
adultos. Este desarrollo de estos parásitos 
no se obtuvo si los gatos recibían los hueyos 
del parásito por vía oral, lo cual indica que 
necesita on huésped intermediario obligato- 
rio. En los huéspedes definitivos bien sean 
gato, humanos y otros animales se encuen- 
tran todas las etapas del ciclo en el mismo 
lugar, o sea huevos en diferentes estados de 
maduración, larvas en diferentes estados de 
desarrollo y gusanos adultos.!*! 


Figura 12-12, Lagochilascaris minor. Extremo 
posterior de hembra adulta de un caso colom- 
biano. (Original). 


El parásito adulto es un nemátodo, los ma- 
chos miden entre 5 mm y 17 mm; las hembras 
15 mm a 60 mm de longitud. En la extremidad 
anterior presentan la boca con tres labios, el 
cuerpo es cilíndrico y está recorrido longitu- 
dinalmente por aletas laterales. La extremidad 
posterior presenta un abultamiento pre-anal 
(figura 12-12). Las estructuras internas son 
similares a otros ascarídeos. Los huevos son 
redondeados u ovales de cubierta gruesa y de- 
presiones, miden de 40 u a 50 y de diámetro. 
La infección humana se adquiere por comer 
carne cruda de los huéspedes intermediarios 
que contengan larvas enquistadas, general- 
mente roedores salvajes. Esto coincide con 
la observación epidemiológica de que todos 
los casos humanos se presentan en personas 
procedentes de la selva con costumbres pri- 
mitivas, y generalmente desnutridos. El ciclo 
natural se mantiene entre roedores u Otros 
mamiferos salvajes y carnívoros que se alimen- 
tan de ellos, 

De las diferentes especies de Lagochilas- 
caris, sólo L. mínor se ha encontrado como 


Parasitosis bumanas 


patógeno humano. Las localizaciones más 
frecuentes son cuello, mastoides y oído, pero 
se han conocido casos que llegan a sistema 
nervioso central y pulmón. Las lesiones se ini- 
cian como nódulos o quistes que dan origen 
a abscesos crónicos dolorosos, que producen 
material purulento, el cual contiene los tres 
estados parasitarios, huevos, larvas y adultos. 
Estos abscesos se pueden profundizar y dre- 
nar a vías digestivas o aéreas, lo que permite 
que los parásitos sean eliminados por boca 
o nariz. Histológicamente se observa tejido 
granuloso con células gigantes multinuclea- 
das y tejido fibroso, así como cortes de los es- 
tados evolutivos del parásito.!**l La presencia 
de todos los estados evolutivos en el huésped 
definitivo indica que hay autoinfección que 
explica la evolución crónica de estas lesiones, 
a veces por muchos años. Se han informado 
casos fatales en las localizaciones cerebrales 
y pulmonares.!*”! El diagnóstico se hace por 
la identificación de los parásitos, y su estudio 
macroscópico e histológico. Otro caso con 
compromiso de oído, meninges y ojos, requi- 
rió la enucleación de uno de los ojos y trata- 
miento prolongado con levamisol; posterior- 
mente ivermectina y albendazol.!“ 


Figura 12-13. Lagochilascaris minor. Corte de 
larva encapsulada en submucosa de amigdala 
de un caso colombiano, (Original). 
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Figura 12-14. Lagochilascariasis. Absceso con 
fístula en el cuello de una niña colombiana. (Ori- 
ginal). 


En Colombia encontramos dos pacien- 
tes con esta parasitosis. El primero presen- 
tó amigdaliris a repetición, con eliminación 
de parásitos adultos a partir de los abscesos 
tisulares. En las amígdalas extraídas quirúr- 
gicamente se encontraron parásitos adultos, 
granulomas con fragmentos de huevos y larvas 
(figura 12-13). El tratamiento quirúrgico no 
fue suficiente para detener la eliminación de 
los parásitos, los cuales continuaron reprodu- 
ciéndose durante siete meses en la trompa de 
Eustaquio y en oído medio. Los gusanos salían 
al estornudar, toser o al sonarse; en total la 
paciente eliminó 175 gusanos. Estudios de la- 
boratorio detectaron una deficiencia inmuno- 
lógica, La paciente fue tratada con tiabendazol 
y mebendazol, sin éxito. Finalmente se logró 
la curación con levamisol, a la dosis de 450 mg 
diarios durante ocho días y luego 300 mg tres 
veces a la semana por tres meses." 

El segundo caso correspondió a una niña 
de siete años, desnutrida y que concomitan- 
temente presentaba Icishmaniasis tegumen- 
taria y amebiasis intestinal. Esta paciente 
tenía un absceso en el cuello, que al ser dre- 
nado por punción, eliminó 40 gusanos (figu- 
ra 12-14). Se trató con levamisol durante 15 
días, a la dosis de 150 mg diarios, con lo cual 
se obtuvo curación.” Otro caso en Colombia 
procedente de la región amazónica fue publi- 
cado en 1998.00 
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La mayoría de los casos conocidos han 
sido informados en Brasil, principalmente 
de la zona amazónica. También se han 
descrito casos en otros países como Yene- 
zuela.10121 

El tratamiento se puede hacer con levami- 
sol como se describió en los casos colombia- 
nos y como se comprobó en Brasil.1"2% Tam- 
bién se ha utilizado con éxito ivermectina en 
casos humanos y en gatos infectados experí- 
mentalmente.!1*-15 


BIBLIOGRAFÍA 


1.  Leiper RT, Á new nematode worm from Trini- 
dad £agochbilascaris minor. Proc Zool Soc Lon- 
don 1909; 4:742-3, 

Fraiha H, Leao RNQ, Alcantara da Costa FS. 

Lagoquilasariase humana e dos animais domés- 

ticos. Zoon Rev Int 1989; 1:25-33. 

3. Campos DMB, Freire-Filha LG, Vieira MA, 
Pacó JM, Maia MA. Experimental life cycle of 
Lagocbilascaris minor Leiper, 1909, Rev Inst 
Med Trop 5 Paulo 1992; 34:277-87. 

4.  Semereme AR, Lino-Junior RS, Oliveira JA, 
Magalhiaes AY, Stefani MMA, Barbosa AP et 
al. Experimental lagochilascariosis: histopatho- 
logical study of inllammatory response to lar- 
val migration in the murine model, Mem Inst 
Oswaldo Cruz 2004; 99:393-8, 

5. Gleice de Freitas JA, de Souza-Prudente 
ME, Carvalhaes MS. Experimental lagochi- 
lascariosis in X-chromosome-linked immuno- 
deficient mice. Rev Soc Bras Med Trop 2009; 
42:381-5. 

6. Orihuela R, Botto €, Delgado O, Ortiz A, 

Suárez JA, Arguello C. Lagochilascariasis hu- 

mana en Venezuela; descripción de un caso 

fatal, Rev Soc Bras Med Trop 1987; 20:217-21. 

Moraes MAP, Arnaud MYC, Macedo RC, de 

Anglada AE. Infeccao pulmonar fatal por Lago- 

cbitascaris sp., probablemente Lagochilascaris 

minor Leiper, 1909. Rev Inst Med Trop $ Paulo 

1985; 27:46-52. 

8. Aquino RTR, Magliari MER, Vital Filho J, Sil- 
va MALG, Lima CAC, Rocha Aj, et al. Lago- 
chilascariasis leading to severe involvement of 
ocular globes, cars and meninges. Rev Inst Med 
Trop S Paulo 2008; 50:355-8, 

9. — Botero D, Litile MD. Two cases of human La- 
gochilascaris infection in Colombia. Am J Trop 
Med HHyg 1984; 33:381-6. 

10. Mondragón H, Cano M, Botero D, Primer 
caso de infección humana por Lagochilasca- 
ris minor en Colombia. Antioquia Med 1973; 
23:463-4, 


tu 


Jl 


11. Moncada Ll, Álvarez CA, Castellanos C, Cá- 
ceres E, Nicholls S, Corredor A. Lagochilas- 
carís minor in a patient from the Colombia 
Amazon: a case report. Rev Inst Med Trop $ 
Paulo 1998; 40:387-9. 

12, Volcan GS, Rojas-Ochoa F, Medrano CE, Ya- 
lera Y. Lagochilascaris minor infection in Ve- 
nezuela, Report of a case. Am J Trop Med Hyg 
1982; 31:1111-3. 

13. Chieffi PB Frucchi H, Proenca NG, Pereira 
WA, Paschoalotti MA. Infeccao cutanca por 
Lagochilascaris minor; tratamento de cura rá- 
pida pelo levamisol. An Brasil Dermatol 1981; 
56:141-4, 

14. Bento RE, Mazza CC, Motti EF, Chan YT, 
Guimaraes JRR, Minití A. Human lagochilas- 
cariasis treated successfully with ivermectin: a 
case report. Rev Inst Med Trop S Paulo 1993; 
35:373-5. 

15. López-Barbosa CA, Barbosa-Campos DA. 
Availacao da eficacia terapeutica da ivermec- 
tina sobre larvas de quarto estádio de Lago- 
cbilascaris minor cm gatos infectados expe- 
rimentalmente. Rev Soc Bras Med Trop 2001; 
34:373-9. 


REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 


Bowman DD, Smith JL, Little MD. Lagocbilascaris 
sprentí sp. N. (Nematoda: Áscaridae) from the 
Opossum, Didelpbís virginiana (Marsupialia: 
Didelphidae). | Parsitol 1983; 69:754-60. 

Brenes RR, Ruiz A, Frenkel JK. Discovery of La- 
gochistascaris sp. In the larynx of a Costa Rica 
ocelote Felis pardatfis mearnsi). ) Parasitol 
1972, 58:978. 

Costa HMA, Silva AVM, CostaPR, Assis SB. Lago- 
chilascaris minor Leiper, 1909) (Nematodo; 
Ascaridae) de origen humano. Rev Inst Med 
Trop S Paulo 1986; 28:126-30. 

Machado-Paco J, Barbosa-Campos DM. Lagochi- 
lascaris minor Leiper, 1909: nove decadas 
de revisao bibliografica. Rev Par Trop (Goias) 
1998; 27:11-34. 

Machado-Paco J, Barbosa-Campos DM, Araújo 
de Olveira J. Wild rodents as experimental 
intermediate hosts of Lagoachbislascaris minor 
Leiper, 1909. Mem Inst Oswaldo Cruz 1999; 
94:441-9. 

Smith JL, Bowman DD, Little MD. Life cycle and 
development of Lagocbilascaris sprenti (Ne- 
matoda: Ascarididac) from opossum (Marsu- 
pialia: Diderlphidae) in Louisiana. J Parasitol 
1983; 69:736-45. 

Volcán GS, Medrano CE. Infeccion natural de Speo- 
thos venaticus (Carnivora: Canidae) por esta- 
dios adultos de Lagochilascaris sp. Rev Inst 
Med Trop $ Paulo 1991; 33:451-8. 


Parasitosís humanas 
DRACcUuNcULOSIS 


Dracunculus medinensis es un hel- 
minto filiforme cuya hembra puede 
medir hasta 1 m de longitud. Vive con 
el macho que es muy pequeño en el te- 
jido celular subcutáneo, principalmen- 
te en las extremidades inferiores. En 
algún punto de la extremidad afecta- 
da el parásito produce una úlcera por 
donde elimina larvas que deben caer 
al agua para continuar el ciclo de vida. 
Estas larvas son ingeridas por crustá- 
ceos del género Cyclops, en los cuales 
evolucionan y llegan a ser infectantes 
para el hombre, por vía oral, cuando 
son ingeridos con el agua. Estas larvas 
migran al tejido subcutáneo y se con- 
vierten en parásitos adultos. El trata- 
miento consiste en la extirpación del 
parásito por tracción progresiva diaria, 
utilizando un soporte para enrollarlo. 
Esta es una parasitosis que tiende a 
erradicarse con campañas en los luga- 
res endémicos del África y Asia. 


Esta parasitosis es causada por Dracunculus 
medinensís o gusano de Medina, por haberse 
identificado en esta ciudad de Arabia. La enfer- 
medad también recibe el nombre de dracun- 
culosis, dracunculiasis o dracontiasis; al pará- 
sito se le conoce con los nombres populares 
de “gusano de Guinea” y “serpiente feroz”. Es 
propio de algunas regiones de África y Asia, 
aunque hubo casos en América del Sur, prin- 
cipalmente Brasil, islas del Caribe y Colombia, 
en donde ya se ha extinguido. Los pacientes 
en América correspondieron principalmente a 
los esclavos negros traídos del África. En Co- 
lombia, en el libro conocido como “El Orinoco 
Ilustrado”, publicado por el sacerdote jesuita 
José Gumilla y escrito en 1740, se describen 
casos en Cartagena en donde se le llamó “cu- 
lebrilla”.0' En Brasil exisció un foco endémico 
en el estado de Bahía, el cual ya desapareció. 
El parásito no es una filaria, pero se le ha rela- 
cionado con ella por su morfología filiforme. 
El parásito hembra es muy largo: mide en- 
tre 70 cm y 120 cm, mientras que el macho, 
sólo alcanza entre 2 cm y 4 cm. El diámetro 
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para ambos sexos es de 1,5 mm como prome- 
dio. Los parásitos viven libres en los tejidos 
y se desplazan por el tejido conectivo y sub- 
cutáneo (figura 12-15), lo cual le permite a la 
hembra grávida situarse cerca de la piel, para 
eliminar las larvas al exterior. Con este fin el 
parásito produce sustancias que contribuyen 
a formar una ampolla (figura 12-16 A), y pos- 
teriormente una úlcera, a través de la cual se 
rompe el útero del parásito y se liberan las lar- 
vas (figura 12-16 B). Esto acontece cuando hay 
contacto de la lesión con el agua. 

El ciclo de vida se continúa en el agua 
cuando estas larvas son ingeridas por crustá- 
ceos microscópicos del género Cyclops (figu- 
ra 12-17), en los cuales evolucionan y llegan 
a ser infectantes por vía oral, cuando estos 
huéspedes intermediarios son ingeridos por 
el hombre o por animales, Se reconocen una 
gran variedad de reservorios tanto domésticos 
como salvajes. Las larvas liberadas en el intes- 
tino penetran la mucosa y migran a través del 
tejido conectivo hasta alcanzar su estado adul- 
to en el tejido celular subcutáneo. 

La patología y síntomas consisten en ul- 
ceración cutánea, más frecuente en extremi- 
dades inferiores, a lo cual se puede agregar 
reacción alérgica, con síntomas generales y 


Figura 12-15. Dracunculosis. Hembra adulta 
en tejido subcutáneo de escroto (flechas). (Cor- 
tesía: Pathology of Tropical and Extraordinary 
Diseases. AFIP 74-9011, MDW Low, University 
College Hospital, lbadan, Nigeria). 


aumento de eosinófilos circulantes. La ulce- 
ración se puede infectar secundariamente y 
dar origen a necrosis local, y ocasionalmente a 


Figura 12-16. Dracunculosis: A. Ampolla en el talón donde está el extremo posterior de la hembra, 
esta se rompe y libera larvas en el agua; B. Larvas eliminadas en el agua por la hembra del parásito 
y son ingeridas por los crustáceos del género Cyclops. (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraor- 


dinary Diseases. AFIP N-81418 y AFIP N-81416). 


468 


gura 0 . Crustáceo, huésped in- 
termediario de Drscuncales medinensis. Las fle- 
chas muestran larvas del parásito en el interior. 
(Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordi- 
nary Diseases. AFIP 68-4629, EL Schiller, Jo- 
hns Hopkins University School of Public Health, 
Baltimore, USA). 


septicemia. El tratamiento consiste en la extir- 
pación del parásito por métodos quirúrgicos 
o traccionándolo progresivamente, todos los 


días, como se hacía primitivamente, por me- 
dio de un palillo en el cual se enrolla el gusa- 
no (figura 12-18 A y B). La ruptura del parásito 
en el proceso de extracción puede dar origen 
a reacción alérgica local y general, Dietilcar- 
bamazina y tiabendazol son dos antihelmínti- 
cos efectivos para matar los parásitos. También 
se ha publicado la eficacia del metronidazol 
para el mismo fin. 

La Unicef y la OMS (1989) adoptaron re- 
soluciones, que instan a los países endémi- 
cos, para que establezcan programas tendien- 
tes a eliminar la dracunculiasis como un pro- 
blema de salud pública.!? Estos programas se 
vienen desarrollando activamente en todos 
los países endémicos y existe el anteceden- 
te de que la enfermedad fue erradicada en la 
URSS desde 1931.!* Una revisión realizada en 
la tercera reunión de la comisión internacio- 
nal para la certificación de la erradicación de 
dracunculosis (1997), encontró que se clasi- 
ficaban como zonas endémicas 15 países de 
África, uno en Arabia y tres de Asia, principal- 
mente India.!”! 

En el año 2009 existe una casi completa 
erradicación de esta parasitosis. En el 2007 se 
encontraron casos en sólo cinco países de Áfri- 
ca, mientras que el 2006 hubo información de 
nueve países, con un total de 25,217 pacientes, 
98% de los cuales eran de Ghana y Sudán.!”! 


Figura 12-18. Dracuncul : A. Extracción del parásito hembra enrollándola en un palillo; B. Un 
extremo del parásito ls de la lesión. (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraordinary Di- 
seases. AFIP No. 67-1563-6 y 67-1563-3) 
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CAPILARIASIS 
CAPILARIASIS INTESTINAL 


La capilariasis intestinal es producida 
por Capillaria pbilipinensis, un nema- 
todo de pocos milímetros de longitud, 
que invade la mucosa del intestino del- 
gado y otros lugares del aparato diges- 
tivo, donde produce enteropatía mani- 
festada por diarrea intensa cou dolor 
abdominal y mala absorción. En casos 
graves puede haber caquexia y muerte 
por deshidratación. El diagnóstico se 
hace al observar los huevos al examen 
coprológico y presencia de hipereosin- 
ofilia circulante. La enfermedad predo- 
mina en el Lejano Oriente y ocasional- 
mente se presentan en otros países. El 
tratamiento se hace con albendazol y 
medidas contra la deshidratación. 
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Es producida por Capillaria pbilipinensis, 
nemátodo de 2 mm a 4 mm de longitud, que 
invade la mucosa del intestino delgado es- 
pecialmente del yeyuno (figura 12-19). En 
casos graves se ha encontrado en estómago, 
esófago, laringe y colon. El ciclo de vida se 
inicia con la producción de huevos dentro 
de la mucosa intestinal, los que salen con las 
materias fecales al agua y son ingeridos por 
peces de agua dulce, que actúan como hués- 
pedes intermediarios. Las larvas se desarro- 
llan en los músculos de estos huéspedes y 
la infección humana se adquiere por comer 
pescado infectado crudo o mal cocida con 
las larvas. Puede presentar autohiperinfec- 
ción humana. 

La enteropatía intestinal da origen a sínto- 
mas inespecíficos como diarrea acuosa que dura 
por varios días y puede haber vómito.!!! Estos 
síntomas se pueden acompañar de dolor abdo- 
minal, borborigmos y síndrome de mala absor- 
ción (similar a sprue). Hay pérdida de la masa 
muscular y por lo tanto pérdida de peso con 
debilidad. En los casos avanzados hay desequili- 
brio electrolítico, edemas, caquexia y en algunos 
casos, muerte, Esta sintomatología ha sido estu- 
diada en varios brotes epidémicos en Filipinas.” 
Cuando invade mucosa gástrica produce gastri- 
tis erosiva en algunos casos sin diarrea. 

El diagnóstico se hace por examen co- 
prológico en que pueden encontrar huevos, 


Figura 12-19. Capilariasis intestinal. Corte 
histológico de yeyuno que muestra inflamación 
difusa y abundantes parásitos adultos y larvas. 
(X110). (Cortesía: Pathology of Tropical and Ex- 
traordinary Diseases. AFIP 70-5885). 


larvas y adultos «del parásito. Los huevos son 
semejantes a los de tricocéfalos. En biopsias 
intestinales también se pueden observar los 
parásitos adultos, laryas y huevos. Tanto en el 
tejido corno en la circulación hay aumento de 
eosinófilos. Se han desarrollado pruebas sero- 
lógicas que ayudan al diagnóstico. 

La enfermedad fue descubierta en Filipi- 
nas (1963), posteriormente descrita en Tai- 
landia, Japón, Irán, Egipto, Laos, Taiwan e In- 
donesia. 15% En Filipinas se presentan varios 
brotes epidémicos.*! También en Tailandia se 
han presentado abundantes casos y algunos 
brotes epidémicos. Entre 1994 y 2006 se in- 
formaron 82 casos.” Esta parasitosis también 
puede presentarse en países no endémicos, 
como un paciente de Colombia que es con- 
siderado el primero en América del Sur y el 
segundo reportado en Europa, pues fue diag- 
nosticado en España.!'!! 

El tratamiento se basa en la recuperación 
de líquidos, electrolitos y medidas genera- 
les. El tratamiento antiparasitario de prefe- 
rencia es con albendazol, 400 mg/día por 21 
230 días." 


CAPILARIASIS HEPÁTICA Y PULMONAR 


La localización hepática es producida por 
Capillaria bepatica, el parásito es un ne- 
mátodo de 2 cm a 10 cm de longitud, que 
vive en el hígado de roedores y Otros ma- 
miferos; el humano es un huésped acci- 


Figura 12-20. Capillaria hepatica. Huevo del 
parásito en hígado descompuesto en la tierra. 
(Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medi- 
cal Parasitology, Kobe University, Kobe, Japón). 
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dental. En ellos el ciclo se realiza cuando 
el animal infectado muere y el hígado, que 
contiene los huevos, se descompone en la 
tierra (figura 12-20). Ocasionalmente, ani- 
males carnívoros ingieren hígado de anima- 
les infectados y eliminan los huevos con las 
materias fecales. Por cualquiera de los dos 
mecanismos, los huevos deben caer a la tie- 
rra húmeda para embrionar, en cuyo estado 
son infectantes por vía oral para los ani- 
males o para el hombre. La sintomatología 
consiste en fiebre, hepatomegalia y elevada 
eosinofilia. Puede semejar hepatitis, migra- 
ción larvaria visceral, fascioliasis y absceso 
hepático. La fisiopatología se deriva de la 
invasión al hígado por los parásitos adul- 
tos y los huevos; estos últimos dan origen 
a granulomas. El diagnóstico se hace por la 
identificación de los parásitos o huevos en 
biopsia hepática o autopsia, los huevos tie- 
nen morfología similar a los de tricocéfalo 
(figura 12-21). También se ha desarrollado 
una prueba de inmunolfluorescencia indi- 
recta de utilidad que detecta anticuerpos 
específicos.1'*! 

En Corea se publicó el primer caso en- 
contrado en una niña de 14 meses, con fie- 
bre, hepatomegalia, y leucocitos con cosi- 
nofilia. El diagnóstico se hizo por biopsia 
de hígado con aguja y para el tratamiento 
se usó tiabendazol. Esta publicación re- 
fiere que hasta 1993 se habían descrito 25 
casos humanos en la literatura"! En Brasil 
se publicaron tres casos en niños con inva- 


Figura 12-21. Capilariasis hepática. Corte de 
hígado con huevos de Capillaria. (Cortesía: Shi- 
ba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitolo- 
gy, Kobe University, Kobe, Japón). 
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sión masiva del parásito, que presentaron 
la tríada clínica característica de esta para- 
sitosis: fiebre persistente, hepatomegalia y 
eosinofilia.!** Para 1999 los casos descritos 
en la literatura llegaron a 31 casos. En Es- 
tados Unidos se publicó un caso en el año 
2005, de un paciente adulto que presentó 
dolor abdominal, fiebre, pérdida de peso y 
una masa hepática, la cual fue resecada por 
laparotomía y descrita por el patólogo como 
un granuloma eosinofílico del hígado, que 
contenía huevos degenerados de Capillaria 
bepatica. Después de la cirugía fue tratado 
con tiabendazol y hubo recuperación com- 
pleta.!'*! En México se publicó la parasitosis 
en cuatro niños con la sintomatología clá- 
sica, y el diagnóstico por biopsia hepática, 
el tratamiento se hizo con albendazol o me- 
bendazol por 20 días.!'*! 

La forma pulmonar es producida por 
Capillaria aeropbila, in parásito de ma- 
míferos omnívoros o carnívoros que puede 
afectar al hombre. La parasitosis humana se 
ha documentado solamente en 11 casos. En 
Estados Unidos se describió la invasión pul- 
monar en una paciente originaria de Serbia, 
cuya sintomatología sermnejaba un carcinoma 
bronquial. 1"! 
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ESOFAGOSTOMIASIS 


Es una parasitosis de monos y rumian- 
tes en los que se forman nódulos in- 
testinales con parásitos adultos. Los 
huevos salen al exterior con la mate- 
ria fecal y se convierten en larvas en 
la tierra, la infección se hace por vía 
oral, al ingerir dichas larvas. En los 
humanos es una infección accidental 
que se adquiere por ingestión de lar- 
vas del suelo, las que se convierten en 
gusanos juveniles que permanecen en 
la pared del intestino donde producen 
nódulos que se aprecian como masas 
abdominales palpables y dolorosas. El 
diagnóstico se hace buscando e iden- 
tificando los parásitos en las masas y 
también por hallazgo de huevos en la 
materia fecal los que son muy simila- 
res a los de uncinaria. El tratamiento 
es efectivo con albendazol. 


La infección humana por Oesopbagostomum 
bifurcum es rara. La mayoría de los casos se 
han presentado en África, en pacientes que 
presentan nódulos abdominales o tumo- 
raciones en el colon, donde se alojan los 
parásitos juveniles. Tanto los gusanos adul- 
tos como los huevos son muy semejantes a 
uncinarias, con los cuales se confunden fácil- 
mente.!!! 

El adulto del Oesophagosomum sp, mide 
de 6 mm a 24 mm de longitud, la hembra es 
más grande que el macho; estos últimos tienen 
una bursa posterior y ambos sexos poseen una 
cápsula bucal que es útil para la diferenciación 
con uncinaria. En la cavidad bucal posen una 
corona de ganchos (figura 12-22). Los huevos 
miden de 50 y a 100 u y son muy similares 
a los uncinaria. En la observación al examen 
coprológico son prácticamente indistinguibles 
de los de uncinaria. 

Los reservorios animales som principal- 
mente monos y rumiantes, Los cerdos pueden 
servir como transportadores de la infección 
cuando consumen materias fecales humanas 
con huevos del parásito, los cuales en un por- 
centaje bajo, son eliminados con viabilidad.?! 
El ciclo de vida en los animales se inicia con 
la eliminación de los huevos con las materias 


Parasitosis bumanas 


Figura 12-22. Oesophagostomum bifurcum. 
Extremo cefálico de hembra adulta obtenida de 
materias fecales humanas, Se nota la corona de 
ganchos y las papilas a su alrededor (1000X). 
(Contesía: Department of Electron Microscopy, 
Medical Faculty, Leiden University. Tomado 
de Polderman AM, et al. Am J Trop Med Hyg 
1991;44:336-344). 


fecales, que maduran en la tierra, estos dan 
origen a larvas que pasan tres estados larva- 
rios en un período de seis a siete días. El tercer 
estado constituye la forma infectante por vía 
oral. Después de la ingestión de estas larvas, 
van al intestino delgado en donde penetran la 
pared y forman nódulos. Los parásitos adultos 
que permanecen en la luz intestinal, copulan 
y producen huevos que salen con las materias 
fecales, 

En el huésped humano, que no es un 
huésped natural para este parásito, el ciclo es 
similar hasta la llegada de las larvas al intesti- 
no, pero en humano, muchas larvas no se de- 
sarrollan a parásitos adultos y se quedan en la 
pared del intestino produciendo nódulos, tan- 
to en el intestino delgado como en el grueso. 
Algunas se convierten en parásitos adultos en 
luz intestinal y allí producen los huevos que 
son eliminados por la materia fecal. 

Las características clínicas de la enferme- 
dad humana consisten, en la mayoría de los 
casos, en la presencia de una o varias masas 
abdominales dolorosas que pueden palpar- 
se, en algunos casos se pueden observar en 
la pared abdominal. Se describen dos moda- 
lidades clínicas, la multinodular compuesta 
por muchos nódulos pequeños en el colon, 
que son la minoría de los casos, allí pueden 
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producir obstrucción intestinal, vólvulus o 
peritonitis. La segunda forma es la forma- 
ción de nódulos únicos, llamada enferme- 
dad de Dapaon, debido a que en esta región 
del norte del Togo, es frecuente. Esta es la 
forma clínica más común; se presentan ma- 
sas dolorosas que se proyectan en la pared 
abdominal y se pueden confundir clínica- 
mente con carcinoma, apendicitis, amebiasis 
y tuberculosis, !!+1 

El diagnóstico definitivo se hace por la 
identificación de los parásitos en los nódulos 
intestinales obtenidos por cirugía. Los méto- 
dos de laboratorio son de poca utilidad por la 
imposibilidad de diferenciar los huevos en las 
materias fecales de los de uncinaria. La única 
manera de hacer esta diferencia, es por cultivo 
de larvas que son diferentes para las dos espe- 
cies o por prueba de ELISA. Se utiliza la PCR 
y estudios imagenológicos, para identificar los 
nódulos. !**! 

Esta parasitosis está muy limitada al nor- 
te de Togo y Ghana donde hay comunidades 
humanas con prevalencia entre 50% y 90%,!% 
frecuentemente se asocia a uncinariasis y es- 
trongiloidiasis.!"! Se considera potencialmen- 
te endémico en 35 países, la mayoría en Áfri- 
ca. Se han encontrado casos esporádicos en 
el sudeste asiático y suramérica, incluyendo 
Brasil. 

El medicamento de elección es el alben- 
dazol, el cual se ha utilizado con resultados 
favorables en niños de Ghana.!*! Por la alta pre- 
valencia en zonas endémicas en este país, se 
utiliza el tratamiento en masa con albendazol, 
a la dosis de 400 mg en dosis Única, repetida 
en dos ocasiones. Se consiguió la disminución 
de la prevalencia de esta parasitosis, basada en 
cultivos de materia fecal; antes del tratamiento 
la prevalencia era de 52,6% y un año después 
disminuyó a 5,2%.1P! 
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MAMOMANOGAMOSIS (SYNGAMOSIS) 


Es una parasitosis de rumiantes pero 
se conocen casos humanos por inva- 
sión al tracto respiratorio. El diagnós- 
tico se hace por identificación de los 
parásitos eliminados por la tos o por 
la visualización de los huevos en es- 
puto o en la materia fecal. 


Esta nematodiasis se presenta comúnmente 
en rumiantes, pero existen casos humanos de 
invasión al tracto respiratorio con producción 
de tos y expectoración. El parásito Manimo- 
manogamaus (Syngamus) laryngeus, se adhie- 
re a la mucosa de laringe, tráquea o bronquios 
y puede observarse por broncoscopia. La hem- 
bra y el macho están unidos en permanente 
cópula lo que da una forma en “Y” (figura 12- 
23). El diagnóstico se ha hecho también por 
hallazgo de huevos en esputo o materias feca- 
les, y por identificación de los parásitos adul- 
tos eliminados con la tos y el estornudo. Tanto 
los parásitos como los huevos tienen similitud 
con uncinarias. En el mundo han sido reporta- 
dos un poco más de 100 casos de infecciones 
en humanos y en Colombia se describió el pri- 


Figura 12-23. Mammomanogamus. Parásitos 
adultos en cópula permanente con forma de Y, 
(Cortesía: John Carlos Castaño-Osorio, Grupo 
de Inmunología Molecular (ASYMOL), Universi- 
dad del Quindío, Armenia, Colombia). 


Parasitosis bumanas 


mer paciente que presentaba tos crónica. Los 
parásitos fueron eliminados por este pacien- 
te en un acceso de tos y fueron identificados 
como de esta especic.!!! 
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SEUDOPARASITISMO POR GORDIÁCEOS 


Los helmintos de la clase Gordiacea pa- 
rasitan insectos en su estado larvario y 
viven eo el agua en su estado adulto. 
Se han encontrado ocasionalmente en 
diversos órganos de pacientes que los 
adquirieron accidentalmente. Son con- 
siderados por lo tanto seudoparásitos. 


Los gusanos del filo Nematomorpha, de la 
clase Gordiacea, son parásitos de insectos 
que habitan en el hemoceloma en su estado 
larvario y el agua en su estado adulto. Son 
muy delgados y se le ha llamado gusanos de 
“alambre”. Existen varias publicaciones en las 
que estos parásitos se han encontrado en pa- 
cientes humanos, en el tubo digestivo, uretra 
y otros lugares, donde pueden llegar acciden- 
talmente como seudoparásitos. 

En Colombia se han descrito dos casos de 
este seudoparasitismo. El primero de ellos se 
encontró en una niña campesina a la que se le 
extrajo del meato externo del oído, un par de 
gusanos hembra y macho, de aproximadamen- 
te 1,5 cm de longitud, y alrededor de medio 0,5 
mm de diámetro. Estos parásitos fueron clasi- 
ficados dentro del género Neochordodes, con 
característica morfológicas diferentes a las co- 
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Otras parasitosis tisulares por nemátodos [5] 
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nocidas, lo que permitió clasificarlo como una 
especie nueva, Neochordodes colombianus. Se 
especuló sobre la posibilidad de que estos gu- 
sanos hubieran penetrado por vía bucal o na- 
sal, para luego pasar a la trompa de Eustaquio 
y de allí al oído externo.!'! El segundo caso fue 
un paciente indígena que eliminó un parásito 
adulto con un vómito de tipo biliar, el estudio 
parasitológico mostró que pertenecía al filo 
Nematomorpha, familia Gordiidae, clasificado 
como Gordius sp.*! 
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En po; Ja Parasitosis tisulares por tremátodos 


+ Esquistosomiasis 
»  Fascioliasis 

>» Clanorquiasis 

+  Opistorqniasis 


Las tremátodos son plathelmintos, la ma- 
yoría aplanados en forma de hoja y además 
son hermafroditas, de lo cual se exceptúan 
los esquistosomas. Tienen dos ventosas que 
sirven para su fijación por lo cual se les ha 
denominado también distomas. Los tremá- 
todos tienen ciclos de vida complejos, con 
las siguientes etapas: huevo, que embriona 
en el agua; primera larva ciliada o miraci- 
dio que entra al caracol, primer huésped 
intermediario; esporoquiste y en algunos 
tremátodos, redia, que tiene reproducción 
asexual dentro del mismo caracol; y final- 
mente cercaria que salen del caracol e inva- 
de el huésped definitivo, a través de la piel 
(Scbistosoma) o formando quistes llamados 
inetacercarias en plantas (Fasciola), en pe- 
ces (Clonorchis, Opistborchis) o en cangre- 
jos (Paragonimus). 

Existen muchas trematodiasis en aní- 
inales, y varias infecciones humanas se ad- 
quieren a partir de éstos. La mayoría de las 
trematodiasis humanas tienen compromiso 
sistémico y serán descritas a continuación, 
de acuerdo a su localización, así: en sangre 
y tejidos, esquistosomiasis; en hígado, fas- 
cioliasis, clonorquiasis y opistorquiasis; en 
pulmón: paragonimiasis. La trematodiasis de 
localización intestinal, fasciolopsiasis, fue tra- 
tada en el capítulo de Parasitosis intestinales 
por céstodos y tremátodos. 


+  Paragonimiasis 
» Bibliografía 
+ Referencias bibliográficas 


Se incluyen otras trematodiasis humanas 
presentes en Asia, como las producidas por 
Echinostoma, Gastrodiscoides, Heterophyes, 
Metagonimus, etc. Debemos mencionar que 
en el lejano oriente y en el sureste asiático se 
describen permanentemente nuevas tremato- 
diasis, por la costumbre de comer pescado y 
mariscos crudos. 


ESQUISTOSOMIASIS 


Esta parasitosis presenta una distribución geo- 
gráfica bien definida y en algunos países es causa 
importante «de enfermedad. La parasitosis huma- 
na es muy antigua, como se ha comprobado por 
la presencia de huevos del parásito en momias 
egipcias. Teodoro Bilharz (1851), observó por 
primera vez los gusanos adultos en venas mesen- 
téricas en una autopsia de un paciente egipcio,*l 
el cual denominó inicialmente Distoma haema- 
tobíum, más tarde cambió el nombre genérico 
por Bilharzia y posteriormente por Schbistoso- 
ma, debido a que el cuerpo del macho es par- 
tido longitudinalmente donde aloja la hembra. 
En Brasil, Manuel Augusto Pirajá da Silva (1908) 
encontró huevos con espina lateral, que después 
de ser estudiado por los helmintólogos euro- 
peos, decidieron llamarlo Schistosoma mansoni 
en honor al investigador inglés Patric Manson.!*! 
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Los esquistosomas son parásitos cilín- 
dricos de 1 cm a 2 em, los dos sexos 
viven unidos en forma permanente, la 
hembra alojada en un canal que pre- 
senta el macho a lo largo del cuerpo. 
Viven en las pequeñas vénulas de va- 
rios órganos. Los huevos son diferen- 
tes en las cinco especies que parasitan 
al hombre. 


Las tres especies principales de Schistosoma, 
parásitos del hombre son: 5. mansoni, S. bae- 
matobium y S. japonicum. Existen dos espe- 
cies menos frecuentes que también parasitan 
al hombre 5. mekongí y $. intercalatum. Una 
diferencia importante entre las tres especies 
principales radica en la presencia de tubér- 
culos en la cutícula, bien desarrollados en el 
primero, pequeños en el segundo y ausentes 


en el tercero. Los parásitos adultos son alarga- 
dos, cilíndricos y curvos hacia la parte poste- 
rior, miden entre 1 em y 2 em en promedio, la 
hembra es más larga y delgada que el macho. 
Este último posee una apertura longitudinal 
llamada canal ginecóforo, en el cual aloja a 
la hembra en determinados períodos. Ambos 
sexos presentan dos ventosas en la parte an- 
terior, una en el extremo o ventosa oral y la 
otra a corta distancia, llamada ventosa ventral 
(figura 13-1).4 

Los huevos de las tres especies principales, 
miden en promedio de 100 y a 150 y, son ova- 
lados y presentan una característica diferencial 
importante, que consiste en una espina lateral 
grande en $. mansoni, terminal en $. hbaema- 
tobium y pequeña lateral, a veces difícil de 
observar, en 5. japonicum (figura 13-2). Los 
huevos de $. mekongí son parecidos a los de 
$. japonicum pero más pequeños; los de $. ¿n- 
tercalatum son parecidos a los de $. haemato- 
bium, con espina terminal de mayor tamaño. 


y 


Pa ventosas 


o hembra 


canal 


ginecóforo 


Figura 13-1. Schistosoma. Adultos: el macho es más grueso y muestra las ventosas (flechas), en el 
canal ginecóforo (Hecha) se aloja la hembra delgada, de la cual sobresale uno de los extremos (flecha). 
(Contesía: H. Mehlhorn, Dusseldorl University, Alemania). 
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Figura 13-2. Schistosoma. Huevos de cada especie: A. Schistosoma mansoni con espina lateral. 
(Cortesía: H Zaiman, OMS-OPS); B. Schistosoma haematobium con espina terminal. (X600). (Corte- 
sía: Pathology of Tropical and Extraordinary Diseases, AFIP No. 56-3517) C. Schistosoma japonicum 
redondeado y sin espina visible. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe 
University, Kobe, Japón). 


Ciclos de vida La localización de los parásitos adultos es la 
Ñ siguiente: 
Los huevos de los esquistosomas salen »  Vénulas mesentéricas del colon: $. manso- 
al intestino a través de los tejidos, son niyS. intercalatum. 
eliminados en las materias fecales o en + Plejo venoso vesical: 5. haematobium. 
la orina y deben caer al agua, donde »  Vénulas mesentéricas del intestino delga- 


se convierten en miracidios, primera 
forma larvaria que invade caracoles, 
como primeros huéspedes intermedia- 
rios. En éstos hay transformación para 
dar origen a una segunda larva llama- 
da cercaria, que sale del caracol y nada 
en el agua hasta encontrar la piel del 
huésped definitivo, bien sea el hombre 


do: $. japonicum y S. mekongi. 


Los parásitos adultos permanecen en los va- 
sos sanguíneos (figura 13-3), adheridos a la 
pared por las ventosas y usualmente viven 
por cinco años, pero ocasionalmente hasta 30 
años.P! Las hembras fecundadas migran con- 


o los animales. Después de penetrar la tra la corriente sanguínea hacia los vasos más 
piel van por vía linfática y sanguínea pequeños, donde depositan los huevos los 
para alojarse como parásitos adultos cuales permanecen allí y cuando se rompe la 
en las vénalas. pared de esas vénulas llegan a los tejidos para 


dar origen a granulomas. Algunos huevos de 
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Schistosoma 


Figura 13-3. Schistosoma, Ciclo de vida: 1. S. mansoni y S. japonicum eliminan sus huevos por las 
materias fecales. 2. S. haematobium lo hace por la orina. 3. Los huevos de S. haematobium (a), S. 
mansoni (b) y S. japonicum (c) dan origen a los miracidios (d) en el agua. 4. Caracoles, huéspedes in- 
termediarios. 5. Cercarias, larvas infectantes. 6. El contacto de la piel con el agua permite la infección. 
7. Las cercarias que están en el agua, penetran la piel. 8. En el organismo sucede la migración de las 
esquitosómulas al pulmón y por vía arterial a las vénulas donde se localizan los adultos. 


las cinco especies caen a la luz intestinal y — deS. haematobium caen principalmente a la 
son eliminados con las materias fecales; los vejiga y se eliminan con la orina, 
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Figura 13-4. Schistosoma. Miracidio con las ci- 
lias para el movimiento en el agua. (Cortesía: Pa- 
thology of Tropical and Extraordinary Diseases, 
AFIP No, 218934-42). 


Parasitosis bumanas 


Los huevos salen parcialmente embriona- 
dos, necesitan caer al agua para romperse y 
dar salida a la primera forma larvaria o mira- 
cidio (figura 13-4). Este tiene forma ovalada y 
está cubierto de cilias, que le permiten mover- 
se activamente en el agua para buscar los ca- 
racoles, que son los huéspedes intermediarios 
a los que penetran activamente a través de su 
cuerpo. 

Los moluscos, huéspedes intermediarios, 
pertenecen a varios géneros, según la especie 
de Schbistosoma (figura 13-5 A, B, C): 


$. mansoni - Biompbalaria 
S. haematobium  - Bulinus 
$. japonicum - Oncomelania 
S. mekongi - tricula 
$. intercalatum  - Bulinus 


Figura 13-5. Schistosoma. Caracoles huéspedes intermediarios de tres géneros: A. Biomphalaria 
para S. mansoni, B. Bulinus para S. haematobium;, C. Oncomelania para S. japonicum. (Cortesía: 
Pathology of Tropical and Extraordinary Diseases, AFIP 70-11816-21, No. 70-11816-22 y No. 70- 


11816-18). 
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En los tejidos de estos caracoles, el miraci- 
dio se transforma en una segunda forma lar- 
varía inmóvil, llamada esporoquiste madre 
o primario, el cual aumenta de tamaño y se 
reproduce asexualmente para dar origen a 
una segunda generación de esporoquistes 
hijos o secundarios. Estos últimos tienen mo- 
vimientos e invaden otros sitios del caracol y 
forman en su interior las cercarias que salen 
del molusco, Por cada miracidio que invade 
al caracol se originan 50,000 cercarías. Estas 
son alargadas y de cola bifurcada, nadan li- 
bremente hasta encontrar el huésped defini- 
tivo, al cual se adhieren y penetran a través 
de la piel, utilizando secreciones líticas (figu- 
ra 13-6 A, B). 

En este proceso pierden la cola y se 
transforman en esquistosómulas que buscan 
los linfáticos, caen a la circulación y llegan 
al pulmón donde crecen, pasan al corazón 
izquierdo y finalmente por los capilares, 
llegan al sistema venoso porta o vesical en 
donde se desarrollan casi hasta la madurez, 
para migrar contra la corriente a las vénulas, 
donde residen de manera definitiva (figura 
13-3). 


Patología y patogénesis 


Por donde penetran las cercarias, la 
lesión inicial es una dermatitis, a ve- 
ces acompañada de reacción alérgica 
y aumento de eosinófilos. Como se- 
gunda etapa aparece el daño tisular 
ocasionado por los trombos origina- 
dos por los parásitos adultos muertos 
y los granulomas causados par los 
huevos en los tejidos. Estas lesiones 
se producen principalmente en co- 
lon, hígado, bazo, pulmón y vejiga. Se 
presenta una fase tardía con fibrosis 
y cicatrización que puede dar origen 
a pólipos intestinales, fibrosis pulmo- 
nar y cirrosis. En el aparato urinario, 
además de granulomas, se pueden 
presentar úlceras y papilomas. 


La patología de la esquistosomiasis depende 
de la ctapa en que se encuentren los parási- 
tos en el organismo. En la fase inicial por in- 
vasión de las cercarias, se produce dermatitis 
de intensidad variable, de acuerdo al número 


Figura 13-6. Schistosoma: A. Cercaria con cola bifurcada. (Cortesía: H Zalman, OMS-OPS); B. Cer- 
caria penetrando por la piel. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe 


University, Kobe, Japón). 
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de cercarias que penetraron. En la migración 
de las larvas por la circulación y tejidos, des- 
encadenan reacción alérgica con cosinofilia 
circulante. 

La segunda fase de daño tisular correspon- 
de a la acción de los parásitos adultos cuando 
mueren y principalmente a los huevos en los 
capilares sanguíneos y las vísceras. Los pará- 
sitos adultos vivos en las vénulas no provo- 
zan reacción del huésped, porque incorpo- 
ran antígenos de éste y por consiguiente no 
son rechazados como extraños (figura 13-7). 
Cuando mueren causan embolismo y trombo- 
sis. Los huevos desencadenan la formación de 
granulomas de cuerpo extraño con infiltrado 
de eosinófilos, neutrófilos, macrófagos y célu- 
las gigantes. Estos granulomas resultan de la 
respuesta inmune a los huevos debido a los 
antígenos, toxinas y enzimas que secretan, la 
respuesta inmune ocurre mediada por los lin- 
focitos Th2.!%l 

Además existe trombosis, abscesos y 
reacciones alérgicas. Las vísceras más afec- 
tadas son hígado, bazo, colon, pulmón y 
vejiga. Más raramente existen lesiones en 
otros Órganos, como sistema nervioso cen- 
tral, ganglios, riñones, etc. Las lesiones en el 
hígado consisten en hiperplasia, congestión, 
inflamación granulomatosa y presencia de 
pequeños abscesos alrededor de los huevos. 
El bazo presenta hiperplasia, congestión e 
hipertrofia. En el colon hay infiltración ce- 
lular, abscesos que se rompen y dan origen 
a hemorragias y pequeñas ulceraciones que 


Figura 13-7. Esquistosomiasis. Parásitos adul- 
tos en vena mesentérica. (Contesía: Pathology of 
Tropical and Extraordinary Diseases, AFIP 71- 
1014-2. Photograph by de EE McConnell, Dept. 
of Health Sciences, Research Traingle Park NC, 
USA). 


Parasitosis humanas 


permiten la liberación de los huevos a la luz 
intestinal. En el pulmón hay lesiones paren- 
quimatosas de tipo granulomatoso alrede- 
dor de los huevos. En el aparato urinario 
las lesiones son debidas principalmente a $. 
baematobium; hay oclusión de los peque- 
ños vasos sanguíneos, presencia de granu- 
lomas, que se observan como pequeños 
granos de arena amarilla en la pared vesical. 
Pueden formarse úlceras, papilomas o pó- 
lipos (figura 13-8) y también contribuyen a 
formar cáncer. En algunos casos las lesiones 
afectan el aparato genital, riñones y uréter. 
Puede presentarse carcinoma de vejiga (figu- 
ra 13-9). 

La tercera fase consiste en lesiones de tipo 
fibroso y cicatricial, como una etapa de defen- 
sa del organismo a los huevos que progresi- 
vamente tienden a calcificarse (figura 13-10).0 
Esta etapa es muy crónica y responsable de la 
fibrosis hepática,!'*! hipertensión portal, cirro- 
sis, fibrosis pulmonar y producción de pólipos 
intestinales y vesicales. La fibrosis hepática se 
mide por ultrasonografía en grados. Se ha 
descrito la presencia de bilharsiomas que son 
masas de tejido fibroso e inflamatorio, princi- 
palmente en el mesenterio y en la serosa in- 
testinal, los cuales contienen gran cantidad de 
huevos en su interior. Puede haber huevos en 
el sistema nervioso central que llevan a lesio- 
nes causantes de epilepsia y déficit neuroló- 
gico focal.!” Los huevos se presentan con fre- 
cuencia en el hígado como causa de granulosa 
con fibrosis (figura 13-11). 


Figura 13-8. Esquistosomiasis. Infección expe- 
rimental que muestra múltiples pólipos en el co- 
lon. (Cortesía: Pathology of Tropical and Extraor- 
dinary Diseases, AFIP 71-8297-4, Photograph by 
Drs. Barisch and van Wyk). 
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Figura 13-9. Esquistosomiasis. Carcinoma 
de células escamosas en vejiga de un paciente 
egipcio con esquistosomiasis por S. haemato- 
bium. (Cortesía: Pathology of Tropical and Ex- 
traordinary Diseases, AFIP 76-4497). 


Inmunidad 


Existe inmunidad adquirida por infec- 
ciones repetidas lo que da lugar a que 
las personas mayores tengan menos pa- 
rasitosis. Existe una reacción inflamato- 
ria contra los parásitos adultos muertos 
y los huevos, en las vénulas y tejidos 
cou producción de granulomas. 


En esta parasitosis, la respuesta inmune no 
solamente está dirigida a los parásitos adul- 


Figura 13-10. Esquistosomiasis. Corte histoló- 
gico que muestra huevos en el tejido. (Cortesía: 
Alejandro Vélez, Hospital Pablo Tobón Uribe, 
Medellín, Colombia). 
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tos muertos en las vénulas, sino contra los 
huevos que atraviesan los tejidos. La res- 
puesta sistémica contra los huevos está dada 
por la reacción de hipersensibilidad inme- 
diata y retardada, y producción de anticuer- 
pos IgG. Alrededor de los huevos se forma 
una reacción inflamatoria de tipo granulo- 
matoso y luego fibrosis (figura 13-11).1% En 
la respuesta celular se induce la producción 
de interleucina 2 (IL-2). En algunas personas 
existe una inmunidad innata, relacionada 
con ciertas características genéticas de ma- 
yor o menor intensidad, que regula la inten- 
sidad del parasitismo.!' La inmunidad ad- 
quirida también existe, lo cual es comproba- 
da porque la curva de intensidad parasitaria 
en zonas endémicas, presenta un aumento 
durante las primeras dos décadas de la vida, 
seguida por una declinación en el número 
de parásitos adultos, hasta llegar a niveles 
muy bajos.!''! Los adultos adquieren la pa- 
rasitosis en una frecuencia mil veces menor 
que los niños de áreas endémicas.!*?l 


Figura 13-11. Esquistosomiasis. Granuloma 
en hígado con tejido fibroso rodeando un huevo 
del parásito. X145. (Cortesía: Pathology of Tropi- 
cal and Extraordinary Diseases, AFIP 74-9567). 


Manifestaciones clínicas 


Existen portadores asintomáticos y en 
los que se producen enfermedad, la der- 
matitis es puntiforme o de tipo urticari- 
forme, principalmente en extremidades 
inferiores. Se pueden presentar sínto- 
mas de hipersensibilidad con fiebre, 
adenopatías, hepato y esplenomegalia e 
hipereosinofilia. La forma crónica intes- 
tinal da origen a dolor abdominal dia- 
rrea, úlceras y pólipos. Los síntomas he- 
páticos producidos por los grannlomas 
de los huevos causan hepatomegalia, a 
veces con hipertensión portal y várices 
esofágicas. En el tracto urinario se pro- 
duce hematuria, fibrosis y calcificacio- 
nes en vejiga y uréter, a yeces carcinoma 
en la vejiga. Los síntomas pulmonares 
son disnea y cor pulmonar, los neuroló- 
gicos pueden ser mielopatía, convulsio- 
nes e hipertensión intracraneana. 


Algunos pacientes no desarrollan enfermedad 
clínicamente reconocible y permanecen como 
portadores asintomáticos. Las dos primeras 
manifestaciones clínicas se clasifican como 
forma aguda de la enfermedad. 


Forma aguda. 

1. Lesiones cutáneas. El cuadro clínico de 
las esquistosomiasis se inicia con derma- 
titis pruriginosa llamada “dermatitis de 
los nadadores”, causada por la invasión 
de las cercarias a la piel. Se pueden pre- 
sentar pápulas o brote urticariforme prin- 
cipalmente en las extremidades inferiores 
o pies. Se presenta un día después de la 
infección y puede durar una semana.!'*! 
Se observan algunas lesiones hemorrági- 
cas puntiformes semejantes a picaduras de 
pulga. Estas manifestaciones cutáneas son 
más comunes por 5. japonicum y menos 
por S. haernatobium. 

2. Hipersensibilidad sistémica, Se ha llamado 
fiebre de Katayama, y se debe a la reacción 
contra los parásitos entre dos y ocho semanas 
después de la exposición,!'*! principalmente 
por $. mansoni y $. japonicum. Los síntomas 
son más frecuentes en viajeros y personas no 
inmunes!!! y consisten en: febre súbita con 
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escalofrío, midlgias, artralgias, tos seca, dia- 
rrea y cefalea. Al examen físico se pueden ob- 
servar linfoadenopatías y hepatoesplenome- 
galia. Esta sintomatología dura generalmente 
pocas semanas con eosinofilia y ocasional- 
mente da origen a coma o muerte. 1+*+1*l 


Forma crónica. Es más común en áreas endé- 
micas, donde los pacientes frecuentemente tie- 
nen parasitosis de alta intensidad. La severidad 
de la enfermedad se relaciona con la intensidad 
del parasitismo, la localización anatómica y la 
duración de la infección.!'*! Las diferentes for- 
mas de la esquistosomiasis crónica son: 


1. Intestinal. Es causada por las cinco espe- 
cies de Schistosoma pero menos frecuente 
por $. haematobium. Las manifestaciones 
clínicas de esta forma se originan principal- 
mente en el colon y consisten en: dolor ab- 
dominal, mal apetito y diarrea, que puede 
ser sanguinolenta, y dar origen a anemia. !! 
Se pueden presentar pólipos en la pared 
intestinal debido a los granulomas que se 
originan en los huevos. También es posible 
ver úlceras, estenosis y raramente masas 
obstructivas y apendicitis aguda.!**% 

2. Hepática. Es producida por $. mansoni, $, 
japonicum y S. mekongi y se describen dos 
síndromes, uno inflamatorio, con hepato- 
megalia principalmente en niños y ado- 
lescentes, y el otro crónico en adultos con 
fibrosis hepática, acompañada de espleno- 
megalia con hipertensión portal. Puede lle- 
gar a producirse ascitis y várices esofágicas. 

3. Urinaria. Causada por 5. haematobiumn, 
que puede ser asintomática o presentar 
hematuria microscópica o macroscópica, 
disuria y polaquiuria; secundariamente se 
puede presentar anemia. La hematuria se 
observa en la parte final de la orina. Se pue- 
de originar fibrosis y calcificaciones de veji- 
ga y uréter, que pueden causar obstrucción 
urinaria, lo que favorece las infecciones 
bacterianas secundarias. Existe algún ries- 
go de formación de carcinoma de células 
escamosos en la vejiga.!”! La presencia de 
complejos inmunes en el riñón es causa de 
proteinuria y a veces síndrome nefrótico.!?*! 

4. Pulmonar. Pueden producirse por $. man- 
soni, S. japonicum, $. haematobium, cu- 
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yos huevos se embolisan a la circulación 
pulmonar y producen granulomas, hiper- 
tensión y cor pulmonar.***! El principal 
síntoma es disnea. Los rayos X muestran 
nódulos miliares. Cuando la enfermedad 
evoluciona se puede presentar cardío- 
megalia. En este estado la enfermedad es 
irreversible. Cuando se inicia la terapia es- 
pecífica se puede presentar embolismos de 
gusanos adultos al pulmón, con intensifica- 
ción de la sintomatología. 

5. Neurnlógica. Existen dos síndromes, uno 
de localización medular que produce mielo- 
patía aguda y subaguda, y otro por lesiones 
en cerebro o cerebelo, con convulsiones y 
aumento de presión intracraneana.!”%! Es- 
tas complicaciones resultan por émbolos de 
huevos o parásitos migrantes. 

6. Otras formas. Compromiso genital por $. 
haematobíum con lesiones ulcerativas O 
hipertróficas de vulva, vagina y cérvix en 
mujeres y lesiones en epidídimo, testícu- 
los y cordón espermático en los hombres. 
También se ha encontrado relación signifi- 
cativa de esquistosomiasis con deficiencia 
nutricional y retardo del crecimiento.!”! 


Diagnústico 


La identificación de los hueyos en 
las materias fecales o en la orina es 
el método más utilizado. Los hue- 
vos también se pueden encontrar en 
biopsias de colon, hígado, vejiga, etc. 
La prueba de ELISA es útil principal- 
mente en viajeros a zonas endémicas. 
La detección de antígenos se relacio- 
na con la severidad de la enfermedad 
y es útil para evaluar la eficacia del 
tratamiento. La prueba de la PCR tie- 
ne alta sensibilidad y especificidad. 
Existen pruebas especializadas por 
métodos imagenológicos. 


Identificación de huevos. El método más co- 
múnmente usado para la comprobación de la 
parasitosis, es la identificación de los huevos 
de las cinco especies en las materias fecales y 
de S. hbaematobium en la orina. La sensibili- 
dad del examen coprológico es baja especial- 
mente en infecciones leves. Por lo anterior se 
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recomiendan los métodos de concentración, 
especialmente la técnica de Kato-Katz. Cuando 
se hace recuento de huevos para $. mansoni 
se considera infección leve con menos de 100 
h.p.g., mediana entre 100 h,p.g. y 400 h.p.g., e 
intensa con más de 400 h.p.g. Para $. baema- 
tobium en orina, leves es menos de 50 h.p.g, 
intensa más de 50 h.p.g.,* el diagnóstico en 
orina se mejora cuando la muestra se toma en- 
tre las 10 a.m. y las 2 p.m., o cuando se reali- 
zan los métodos de sedimentación o filtración. 

Los huevos también se pueden encon- 
trar en otros tejidos por medio de biopsia, 
que puede ser de colon, hígado o vejiga. 
En la biopsia de mucosa rectal se toma una 
porción pequeña del tejido, para observar 
directamente al microscopio entre dos lámi- 
nas. Esta biopsia diagnostica el 61% de los 
casos, mientras que el examen directo de he- 
ces sólo detecta el 35%.1 Cuando hay com- 
promiso pulmonar, el lavado broncoalveolar 
puede contribuir al diagnóstico al observar 
huevos.1*%%! En casos con compromiso neu- 
rológico se detecta aumento de eosinófilos 
en el LCR y en este líquido se pueden reali- 
zar pruebas serológicas.!**! 


Pruebas serológicas. Las más utilizadas son: 
ELISA, radioinmunoensayo, hemaglutinación 
indirecta, Western Blot y fijación del comple- 
mento. Esta pruebas no están bien estandari- 
zadas por lo tanto la sensibilidad y especifici- 
dad varían mucho, además, tienen poca utili- 
dad en áreas endémicas, pues no diferencian 
las infecciones nuevas de las antiguas, sin em- 
bargo son útiles para diagnóstico en viajeros 
procedentes de zonas no endémicas, que no 
tienen anticuerpos por infecciones previas,!**' 
La medición de antígenos circulantes puede 
hacerse por métodos cuantitativos tanto en 
suero como en orina.!**! Con antígenos sintéti- 
cos se logra mejorar la sensibilidad y especifi- 
cidad de las prueba de ELISA. 


Detección de antígenos. Debido a las limita- 
ciones que tienen las pruebas serológicas, se le 
ha dado importancia a la detección de antíge- 
nos, que se buscan en sangre, materias fecales y 
orina, la prueba cuantitativa del antígeno se co- 
rrelaciona con la intensidad de la parasitosis de 
acuerdo a recuento de huevos y también con 


la severidad clínica de la enfermedad. 49% Esta 
prueba también es útil para evaluar la eficacia 
de los tratamientos, pues la ausencia de antíge- 
nos circulantes indican curación.) 


Prueba de la PCR. Un estudio en orina de 
pacientes con S. haematobium encontró que 
esta prueba tenía una sensibilidad de 94,4% 
y una especificidad de 99,9%.1%l En materias 
fecales de pacientes con 5. mansoní la positi- 
vidad de PCR en tiempo real, fue 84,1%; mien- 
tras el estudio microscópico de duplicados de 
las muestras fecales fue de 79,596.19 


Imaginología. La ecografía hepática muestra 
el grado de fibrosis periportal como indicativo 
de evolución de la enfermedad." La TAC y la 
RM son útiles también para valorar la lesión 
hepática, pero sus costos limitan su utilización 
en zonas endémicas. También se usan para 
estudios de esplenomegalia en esta enferme- 
dad.!*!** Estudios radiológicos de vejiga y vías 
urinarias muestran las anormalidades debidos 
a esta parasitosis, como granulomas, pólipos, 
calcificaciones y tumoraciones. Estos métodos 
imaginológicos son útiles también cuando hay 
compromiso de sistema nervioso central. 


Epidemiología, control y prevención 


Existen reservorios animales que pue- 
den contaminar las aguas dnlces donde 
se adquiere la infección por contacto 
de la piel. Es una parasitosis difundida 
en 74 países con distribnción geográ- 
fica propia para cada una de las cinco 
especies. En América Latina predomi- 
na $. mansoni. La prevención y control 
se hacen por ataque a los caracoles con 
moluscocidas y con tratamientos en 
masa utilizando praziquantel. 


La infección siempre depende del contacto 
directo de ta piel con aguas dulces contami- 
nadas con materias fecales, y que tengan los 
caracoles apropiados e infectados. Los canales 
de riego, represas, lagunas, pantanos, etc., son 
los lugares más aptos para la diseminación de 
estas parasitosis. Diversas costumbres y oficios 
predisponen a la infección, tales como baño 
de inmersión, utilización de aguas contamina- 
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das para aseo personal, lavado de ropas (figu- 
ra 13-12), trabajos agrícolas como cultivo de 
Arroz y otros que requieran canales de rega- 
dío, labores de pesca y algunas costumbres re- 
ligiosas como el baño de los mahometanos en 
aguas de ríos y quebradas. Existen reservorios 
animales para las tres esquistosomiasis, tanto 
domésticos como silvestres, que infectan los 
caracoles presentes en agua dulce.!**! 

Se calcula que la esquistosomiasis afecta 
a una de cada 30 personas de la población 
mundial.!* le sigue a la malaria en importan- 
cia dentro de las enfermedades parasitarias y 
presenta una distribución geográfica muy arn- 
plia. Se estima que 200 millones de personas 
sufren la infección en 74 países y 120 millones 
de ellos presentan síntomas. La mortalidad al- 
canza a 200.000 casos anuales.!**! 

La distribución geográfica está bien defini- 
da y puede resumirse así: 


América del Sur y el Caribe 
$. mansoni 
África, Oriente Medio, Turquía, India 
S. haematobium 
África Central y Occidental 
S. intercallatum 
Asia (China, Filipinas, Tailandia Indonesia, etc.) 
$. japonicum 
Asia (Laos y Cambodia) 
$, mekongi 


La más importante en América Latina es la es- 
quistosomiasis por 5. mansoni que presenta 


Figura 13-12. Esquistosomiasis. Transmisión 
a través del agua por inmersión que permite la 
entrada de las cercarias por la piel. (Conesía: 
OMS-O0PS). 
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prevalencias altas en Brasil, donde se estima 
que existen 8 millones de casos. En otros países 
como las islas del Caribe y Venezuela, se presen- 
ta en escala menor. No constituye un problema 
importante de salud pública en los demás paí- 
ses, aunque la enfermedad se ha reconocido 
en varios de ellos. En Colombia no se han in- 
formado casos autóctonos.!'*'l Esta parasitosis 
se presenta con alguna frecuencia en viajeros a 
regiones endémicas.!!**% También ha ocurrido 
que refugiados procedentes de zonas endémicas 
lleven la parasitosis a otros países.!*! 

La prevención y el control son difíciles de es- 
tablecer, y se han dirigido hacia factores ambien- 
tales y humanos. Los primeros se basan principal- 
mente en el ataque a los caracoles por medio de 
moluscocidas, entre los cuales está la niclosamida 
y en actividades de saneamiento ambiental e in- 
geniería sanitaria. Existen campañas que se basan 
en educación y tratamiento en masa, los que en la 
actualidad tienen mayor actividad por la eficien- 
cia de los agentes quimioterápicos efectivos en 
dosis únicas y que son bien tolerados.!**! La ad- 
ministración periódica de praziquantel en zonas 
endémicas es recomendada por la OMS como 
una medida de control.%! la vigilancia epide- 
miológica debe ser muy activa en esta parasito- 
sis por la tendencia a su diseminación, tanto en 
zonas rurales como en lugares industrializados, 
en los cuales son necesarias obras de ingeniería, 
como represas y regadíos, en donde se crean con- 
diciones ecológicas apropiadas para su difusión. 

Se están haciendo investigaciones para pro- 
ducir una vacuna contra Schistosoma y hay opti- 
mismo para que este propósito tenga resultados 
positivos. El objetivo de esta inmunización está 
dirigido a las proteínas de la membrana tanto 
de la esquistosómmula como del parásito adulto. 
Debido a la resistencia parcial al praziquantel en 
algunos casos y a su posible incremento, es im- 
portante la implementación de una vacuna.!”*! 


Tratamiento 
£ 5 
Praziquantel es el tratamiento de pre- 
ferencia tanto en casos individuales 
como en comunidades. Oxamniquina 
ha sido ampliamente utilizada, pero 
los resultados han sido superados por 
el praziquantel. 
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Todos los pacientes que estén infectados se 
deben tratar porque los parásitos viven mu- 
chos años y se pueden presentar complicacio- 
nes en los pacientes no tratados.P*! 


Praziquantel. Es el tratamiento de elección 
para todas las especies.!”'! Se utiliza tanto en 
el enfermo parasitado como para programas 
de control. Presenta muy poca toxicidad y 
muy buena tolerancia. Actúa aumentando la 
permeabilidad de los iones de calcio en los 
parásitos adultos, estos iones se acumulan en 
el citosol y producen contracción y parálisis 
de los parásitos. También daña el tegumento y 
libera antígenos, que desencadenan respuesta 
inmune.!%* Estos daños hacen que los parási- 
tos sean desalojados de la vía sanguínea hacia 
el intestino y sean expulsados por el peristal- 
tismo. Este medicamento no tiene acción so- 
bre los parásitos inmaduros ni sobre los hue- 
vos, por lo cual no es efectivo en los inicios de 
la infección. 

La dosis para 5. mansoni, S. haematobium 


y S. intercalatum es 40 mg/kg en dosis única 


o dividida en dos partes. Para 5. japonicum y 
S. mekongí se usa 60 mg/kg dividida en dos o 
tres partes con tres horas de diferencia. Los 
efectos secundarios son generalmente leves 
y se pueden ver en una tercera parte de los 
pacientes. Consisten en mareos, cefalea, vómi- 
to, dolor abdominal, diarrea y prúrito. Estas 
reacciones se atribuyen parcialmente al me- 
dicamento y también a la respuesta inmune. 
Existe una relación directa entre el número de 
parásitos y las reacciones secundarias, La efec- 
tividad en zonas endémicas es mayor de 85% 
de curación y 90% de reducción de hueyos.!*! 
Actualmente se considera que a dosis terapéu- 
ticas no produce abortos, partos prematuros 
o anormalidades congénitas, **l aunque es pre- 
ferible administrar el tratamiento después del 
embarazo. 

Este medicamento se ha utilizado en qui- 
mioterapia preventiva para poblaciones en zo- 
nas endémicas.!*”! Actualmente se han detecta- 
do casos de resistencia.!%! 

Los glucocorticoides son útiles en las in- 
fecciones iniciales, síndrome de Katayama y 
complicaciones neurológicas, como un com:- 
plemento al tratamiento con praziquantel, 
para controlar la respuesta inmune.“ 


Oxamniquina. Se utilizó para 5. mansoni y S. 
haematobium a dosis única de 10 a 20 mg/kg, 
con resultados inferiores al praziquantel. 


Metrifonato. Se utilizó para S. baematobium 
a la dosis de 10 mg'kg cada dos semanas en 
tres ocasiones, con resultados similares a 
oxamniquina. 


Arteméter. Se ha comprobado ¿4 vitro que 
tiene acción sobre las forma inmaduras del 
parásito (esquitosómula).!*! Algunos trabajos 
de campo sugieren que es útil para reducir la 
incidencia de $. mansoni y $. japonicum.10 
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FASCIOLIASIS 


Esta parasitosis llamada también distomatosis 
hepática, es una zoonosis común en animales 
herbívoros, y menos frecuente como enferme- 
dad humana. Es producido por dos parásitos di- 
ferentes, Fasciola hepatica y Fasciola gigantica. 
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Parasitosis tisulares por tremátodos 


Parasitosis bumanas 


FAscIOLIASIS POR F. HEPATICA 


Agente etiológico 


Fasciola bepatica mide de 2 cm a 3 
cm de largo, por 1 cm de ancho, es 
aplanada, hermafrodita y posee dos 
ventosas. Los huevos miden 150 
de longitud y tienen un opérculo o 
tapa. 


Fasciola bepatica es un parásito aplanado en 
forma de hoja, de apariencia carnosa y color 
café claro, con extremo anterior saliente en 
forma de cono (figura 13-13). Mide aproxima- 
damente de 2 cm a 3 cm de largo por 1 cm 
de ancho, presenta dos ventosas: una oral y 
otra ventral. Son hermafroditas y los Órganos 
genitales masculino y femenino (vitelaria), es- 
tán muy desarrollados, ramificados y poseen 
un orificio o poro genital cercano a la ventosa 
ventral. El aparato digestivo consiste en farin- 
ge, esófago y el intestino ciego dividido en dos 
tubos ramificados. Estos órganos se observan 
bien en el parásito coloreado (figura 13-14). 
Los huevos son ovalados y con un opérculo o 
tapa en uno de sus extremos, miden aproxi- 
madamente 150 u en su longitud mayor. Tie- 
nen color café debido a la pigmentación biliar 
(figura 13-15). 


Figura 13-13, Fasciola hepatica. Parásitos 
adultos en fresco con su color, sacados del hí- 
gado de vacuno. (Cortesía: Paula C Rozo-López, 
Facultad de Biología, CES e Instituto Colombia- 
no de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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Figura 13-14. Fasciola hepatica. Adulto teñido 
con aceto-carmín de Semichón. La parte ante- 
rior del parásito tiene forma cónica y la ventosa 
oral en el extremo, más abajo la ventosa ventral. 
También se destaca del útero ramificado. (Corte- 
sía: Montoya-Palacio MN, Gómez-Calderón VA, 
Agudelo-López SP. Atlas de Parasitología. CIB. 
Medellín, Colombia). 


Figura 13-15. Fasciola hepatica. Huevos en 
fresco. Se observan los opérculos. (Cortesía: 
Montoya-Palacio MN, Gómez-Calderón VA, 
Agudelo-López SP. Atlas de Parasitología. CIB. 
Medellín, Colombia). 


Ciclo de vida 


Los huéspedes definitivos son anima- 
les hervívoros y ocasionalmente el 
hombre. Los parásitos se localizan en 
el hígado, los huevos son eliminados 
por la bilis y deben caer al agua para 
liberar una larva (miracidio), que in- 
vade a caracoles como primeros hués- 
pedes intermediarios. De estos salen 
muchas larvas (cercarias), que se en- 
quistan en plantas acuáticas donde 
forman las metacercarias, las cuales al 
ser ingeridas, producen la infección. 


Los parásitos adultos se localizan en los 
conductos biliares de los animales y del 
hombre, Los huevos salen al intestino con 
la bilis y son eliminados en las materias fe- 
cales. Para embrionar es indispensable que 
caigan al agua dulce, en la cual dan origen 
a la primera forma larvaria que sale a través 
del opérculo. Este es el miracidio ciliado 
que nada libremente en el agua e invade un 
caracol del género £ymnaea (figura 13-16), 
en el cual se reproduce y forma esporoquis- 
tes, redias y cercarias, estas últimas tienen 
cuerpo redondeado y cola no bifurcada (fi- 


Figura 13-16. Lymneae. Vista dorsal del cara- 
col, primer huésped intermediario de Fasciola. 
(Cortesía: Erika Alarcón, Instituto Colombiano de 
Medicina Tropical-CES, Medellín, Colombia). 


Parasitosis bumanas 


Figura 13-17. Fasciola hepatica. Cercaria con 
cuerpo redondeado y cola no bifurcada. 


gura 13-17), abandonan el caracol, nadan 
en el agua para buscar plantas a las que se 
adhieren y se transforman en metacercarias 
de aproximadamente 0,5 mm, redondeadas 
y cubiertas de una membrana gruesa. Estas 
metacercarias se encuentran dentro del teji- 
do vegetal, de modo que no son eliminadas 
con el lavado de las plantas parasitadas. Los 
huéspedes definitivos se infectan al ingerir 
estas plantas contaminadas, de las cuales los 
berros comestibles son la principal fuente 
de infección humana (figura 13-18). Oca- 


Figura 13-18. Fasciola hepatica. Planta acuática 
comestible (berros) usada en algunas regiones 
como alimentación. Es el segundo huésped inter- 
mediario en donde se enquista la metacercaria. 
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Parasitosis bumanas 


sionalmente la infección se puede adquirir 
al tomar agua contaminada con metacerca- 
rias O jugos de las plantas parasitadas.!!! En 
el intestino delgado se libera el parásito in- 
maduro, que atraviesa la pared intestinal, el 


peritoneo y la cápsula hepática, para luego 
buscar los canales biliares en donde se de- 
sarrolla a adulto en tres a cuatro meses, vive 
aproximadamente nueve a 13 años (figura 
13-19). 


Fasciola — Clonorchis 


Figura 13-19. F. hepatica y C. sinensís. Ciclos de vida: 1. Las personas infectadas o reservorios 
animales eliminan los huevos con las materias fecales. 2. Los huevos (a) dan lugar a miracidios (b). 
3. Los miracidios en el caracol se transforman en esporoquistes y luego en redias y cercarias. 4. Las 
cercarias salen del caracol y nadan en el agua. 5. Plantas acuáticas (a) donde se adhieren y penetran 
las metacercarias de F.hepatica (b), infectantes para los animales o el hombre. 6. Las cercarias de 
C. sinensis invaden peces de agua dulce (a) que son los segundos huéspedes intermediarios, en los 
cuales se enquistan para formar metacercarias (b). 7. El hombre se infecta con F. hepatica al comer 
plantas acuáticas contaminadas y con C. Sinensis al ingerir pescado crudo infectado. 8. Las metacer- 


carias dan lugar a parásitos adultos. 
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Patología y patogenia 


La invasión de las larvas a partir del in- 
testino se hace a través de los tejidos 
para buscar el hígado, este proceso 
produce algunas lesiones inflamatorias 
transitorias. El efecto de los parásitos 
en el hígado, después de meses o años, 
llega a causar fibrosis y obstrucción de 
las vías biliares. Ocasionalmente se pre- 
sentan localizaciones extrahepáticas. 


La patología y patogenia se puede dividir en 
tres etapas, de acuerdo a la localización de los 
parásitos. La primera corresponde a la invasión 
con lesiones en intestino, peritoneo e hígado, 
en los cuales produce inflamación y pequeños 
abscesos con eosinófilos. La segunda fase laren- 
te, corresponde a la llegada y crecimiento de los 
parásitos jóvenes en el hígado, la cual dura me- 
ses o años. Puede pasar clínicamente desaperci- 
bida, pues apenas se está iniciando Ja fibrosis y 
la obstrucción y siempre se acompaña de eleva- 
da eosinofilia circulante. La tercera obstructiva, 
corresponde al establecimiento de los parásitos 
en los conductos biliares intrahepáticos; hay in- 
flamación, abscesos, hiperplasia celular, hepato- 
megalia y finalmente fibrosis. En los animales 
(vacunos, cerdos, etc.) esta patología termina 
en zonas necróticas (figura 13-20). Los absce- 


Figura 13-20. Fascioliasis. Hígado de bovino 
con foco necrótico (flecha blanca) y presencia 
de parásitos adultos (flechas negras). (Cortesía: 
Paula C Rozo-López, Facultad de Biología, CES 
e Instituto Colombiano de Medicina Tropical, Me- 
dellín, Colombia). 


Parasitosis humanas 


sos pueden presentarse no solo en los canales 
biliares sino también en el parénquima hepáti- 
co. Pueden presentarse localizaciones erráticas, 
gue son menos frecuentes y éstas incluyen ve- 
sícula biliar, colédoco, peritoneo, pulmón, teji- 
do subcutáneo, cerebro, corazón, etc,; en estas 
circunstancias la patología consiste en nódulos 
de 5 mm a 20 mm y lesiones producidas por la 
migración con inflamación y fibrosis.!% 


Manifestaciones clínicas 


En la fase invasiva o aguda se presenta 
fiebre, hepatomegalia, hipereosinofíi- 
lía. En algunas ocasiones hay mialgias 
y urticaria. En la etapa crónica se pre- 
senta cólico de tipo biliar con ictericia 
y ocasionalmente presencia de absce- 
sos. En las localizaciones extrahepáti- 
cas se pueden presentar nódulos sub- 
cutáneos o sintomatología dependien- 
te de la víscera afectada, que puede ser 
pulmón, cerebro, corazón, ete. 


Un buen número de pacientes son asintomá- 
ticos y corresponden a infecciones con pocos 
parásitos. Se debe sospechar la enfermedad en 
pacientes que vivan en regiones ganaderas, que 
presenten episodios recurrentes de ictericia y 
eosinofilia y que tengan una historia de consu- 
mo de plantas acuáticas O jugo de alfalfa. La sin- 
tomatología se inicia con una fase aguda o inva- 
siva caracterizada por un síndrome febril acom- 
pañado de hepatomegalia dolorosa y elevada 
eosinofilia. Puede presentarse vómito, mialgías, 
urticaria y rara vez ictericia. La segunda fase o 
latente, puede ser asintomática mientras llegan 
los parásitos a los conductos biliares; y la terce- 
ra, que es crónica y obstructiva, sucede cuando 
la enfermedad se establece y da origen a dolor 
hepático acentuado, de tipo cólico biliar, muy 
similar a colecistitis. Se puede presentar ictericia 
obstructiva y eosinofilia de intensidad variable. 

En casos graves hay anorexia, pérdida de 
peso, fiebre persistente, reacciones alérgicas 
e ictericia por obstrucción. En algunos casos 
los pacientes consultan por cuadros clínicos 
de obstrucción biliar, empiema o abscesos, los 
cuales pueden requerir intervención quirúrgi- 
ca y dan lugar al diagnóstico etiológico por el 
hallazgo del parásito.!%! 
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Parasitosis bumanas 


La localización normal del parásito es el 
hígado, pero por vía sanguínea o por migra- 
ción a través de los tejidos blandos, puede 
llegar a otros sitios lo cual da lugar a la lla- 
mada fascioliasis ectópica, principalmente en 
el tejido subcutáneo de la pared abdominal, 
en donde se presentan nódulos dolorosos de 
l em a 6 cm. También se encuentra en pul- 
mones, corazón, cerebro, músculos y sistema 
urinario. !*+*1 Un caso de fascioliasis cercbral 
presentó cefalea, náuseas y vómito además 
de hemorragias intracerebrales semejante a 
un aneurisma. 


Diagnóstico 


Se hace principalmente por el hallaz- 
go de huevos en bilis o materias fe- 
cales, aunque en muchas ocasiones 
ese diagnóstico se hace al observar 
los parásitos después de una cirugía, 
realizada con un diagnóstico clínico 
diferente al de esta parasitosis. Los 
estudios imaginológicos son de gran 
utilidad, principalmente el TAC. Exis- 
te una prueba de ELISA y otros estu- 
dios inmunológicos que detectan an- 
ticuerpos. También es posible buscar 
antígenos del parásito. 


El modo más frecuente de establecer el diag- 
nóstico etiológico es por hallazgo de huevos 
en la bilis, contenido duodenal o materias 
fecales. Hay aumento de leucocitos y elevada 
eosinofilia. Las pruebas hepáticas, como las 
aminotransaminasas, pueden estar aumen- 
tadas. Existen diagnósticos falsos positivos 
cuando se encuentran hueyos al coprológico, 
en pacientes que han ingerido higado crudo 
o mal cocido, con parásitos; en estos casos el 
hombre no sufre la infección sino que elimina 
los huevos ingeridos. 

En el diagnóstico de la enfermedad son 
útiles las pruebas hepáticas, el leucograma, 
etc., así como pruebas inmunológicas, tales 
como ELISA utilizando antígenos específicos e 
inmunoblot, con los cuales se obtienen muy 
buena sensibilidad y especificidad.P! Se reali- 
zÓ la prueba de FAS2-ELISA en tres localida- 
des de los Ándes peruanos en 634 niños, con 
una sensibilidad de 92,4% y especificidad de 
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83,6%, para el diagnóstico. Se han utilizado 
otras pruebas como hemaglutinación indirec- 
ta y reacciones de precipitación, contrainmu- 
noelectroforesis. Recientemente se han usado 
pruebas para identificación de antígenos cir- 
culantes en sangre y materia fecal. 

En zonas no endémicas el diagnóstico se 
hace frecuentemente durante el acto quirúrgi- 
co realizado con diagnóstico de otras parolo- 
gías hepáticas. En esas condiciones se Obser- 
van los parásitos adultos. Debe anotarse que 
la biopsia hepática con aguja no es un método 
de diagnóstico recomendado.!?! 

Entre los estudios radiológicos, el más útil 
es la TAC del hígado que muestra nódulos, cáa- 
nales tortuosos, engrosamiento de la cápsula 
hepática o calcificaciones.!'% La ecografía pue- 
de mostrar los parásitos móviles y el engrosa- 
miento de los conductos biliares.!*'! 


Epidemiologia, control y prevención 


Esta enfermedad es de mayor impor- 
tancia veterinaria, pues afecta princi- 
palmente ganado vacuno en el cual 
puede producir pérdidas económicas 
importantes. La enfermedad humana 
se presenta en forma endémica en al- 
gunos países como Bolivia y otros de 
Suramérica, Se presentan casos espo- 
rádicos en todo el mundo, siempre 
que existan los caracoles apropiados 
como huéspedes intermediarios. La 
prevención se hace evitando comer 
plantas acuáticas crudas y el control 
se basa en la eliminación de los cara- 
coles. 


La fascioliasis en una enfermedad de mayor 
importancia veterinaria que humana, principal- 
mente en ganado vacuno y ovino, aunque tam- 
bién afecta caballos, cerdos, conejos, etc. La dis- 
tribución geográfica es universal, se ha encon- 
trado en más de 60 países y afecta 2,4 millones 
de personas.!!*15l En Egipto, un estudio de 932 
casos positivos en niños reveló que el mayor 
número de infecciones se presentó en el sexo 
femenino, por estar este grupo más involucrado 
en trabajos de la casa y del campo.!'*" 

En América Latina la parasitosis hu- 
mana ha sido descrita principalmente en 


Bolivia, Perú, Chile, Argentina, Ecuador y 
Cuba. En los dos primeros países se pre- 
senta prevalencia tan alta como 65% a 92% 
en algunas regiones.!'>!% En Colombia se 
conocen algunos casos y se ha identificado 
Lymnaea bogotensis como el huésped in- 
termediario. 119"! 

Debido al mecanismo de infección al inge- 
rir berros (figura 13-18), como verduras para 
consumo humano y tomar aguas aromáticas 
hechas con hierbas acuáticas, pueden existir 
brotes familiares. Las medidas de prevención 
consisten en evitar el consumo de plantas 
acuáticas que se utilizan crudas para la ali- 
mentación y en el control de los caracoles que 
actúan como huéspedes intermediarios, me- 
diante moluscocidas. 

En algunos países, principalmente Egipto 
se han desarrollado programas comunitarios 
de control utilizando una presentación farma- 
céutica para humanos (Egaten”). Este progra- 
ma ha sido muy exitoso pues la prevalencia de 
fascioliasis en niños bajó de 5,6% en 1998, a 
menos de 1% en 2003. 


Tratamiento 


El triclabendazol es el tratamiento de 
elección, muy usado en medicina ve- 
terinaria y para formulación humana 
sólo en algunos países. Bithional y 
nitazoxanida son tratamientos alter- 
nativos. 


Triclabendazol. Este medicamento, que es el 
de elección, es un derivado benzimidazólico 
para uso veterinario, efectivo a la dosis de 10- 
12 mg/kg en dosis única o dos veces con un 
día de intervalo despúes de comida. Este trata- 
miento volvió negativo el 92% de 82 pacientes 
tratados en Cuba, la reacción secundaria más 
importante fue dolor abdominal tipo cólico 
en 49%, relacionada con la expulsión de los 
parásitos a través de las vías biliares.!!*! Este 
medicamento se encuentra para uso humano 
en algunos países con el nombre de Fasinex” 
y Egatén”, En casos resistentes se ha utilizado 
arteméter combinado con un nuevo producto, 
el 0278, con buenos resultados.!'”! Esta resis- 
tencia ha sido confirmada en casos humanos 
en varios países como Irlanda y Egipto. 


Parasitosis bumanas 


Bithionol. Es un medicamento alternativo a la 
dosis de 30 a 50 mg/kg dividida en tres dosis 
en días alternos, por 10 a 15 dosis. Produce 
efectos secundarios, principalmente digesti- 
vos y prúrito.!*! 


Nitazoxanida. Una investigación en Perú 
utilizó este medicamento durante siete días, 
comparándolo con placebo. El medicamento 
produjo 40% de curación en niños y 60% en 
adultos y con buena tolerancia, mientras que 
el placebo curó sólo el 6%. 

Es importante anotar que praziquantel, alben- 
dazol y mebendazol no son efectivos en esta 
parasitosis. 


FASCIOLIASIS POR F. GIGANTICA 


Fasciola gigantica se encuentra en África y Asia, 
con menor prevalencia que E hepatica. Tanto 
los adultos como los huevos son de mayor ta- 
maño. Es parásito del ganado vacuno y otros 
animales herbívoros; presenta ciclo similar a 
E bepatica con sintomatología semejante. Los 
huevos frecuentemente no se encuentran en 
las materias fecales, por lo cual un diagnóstico 
seguro se hace solo por la observación de los 
parásitos adultos. Existen pruebas serológicas 
como ELISA e Inmunoblot, que utilizados con 
antígenos específicos tienen 100% de sensibili- 
dad y especificidad.!?*%% Por medio de la prue- 
ba de PCR,!* es posible diferenciar £ gigantica 
de F bepatica, El tratamiento y la prevención 
son iguales para ambas parasitosis. 
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CLONORQUIASIS Y OPISFORQUIASIS 


Los tremátodos: Clonorchis simensis, Opis- 
tborchis viverrini y Opistborchis felíneus son 
parásitos de las vías biliares que predominan 
en los países del lejano oriente. 


Agente etiológico 


Son parásitos planos de 1 cm a 2 cm 
de longitud con huevos muy peque- 
ños de 30 u, provistos de opérculo y 
una espícula en el otro extremo. 


Estos parásitos son similares entre sí en cuan- 
to a su estado adulto y sus huevos. Son pla- 
nos, alargados y el tamaño es de 1 cm a 2 cm 
de longitud, y de 0,2 cm a 0,4 cm de ancho 
(figura 13-21). Poseen una ventosa oral y se 
diferencian entre ellos por las células en llama 
de las cercarias.!!! Los huevos son pequeños, 
aproximadamente de 30 £ de longitud, y pro- 


Parasitosis humanas 


Figura 13-21. Clomorchis sinensíis. Parásito 
adulto que muestra 2 ventosas y Órganos repro- 
ductivos, el femenino en espiral parte anterior y 
masculino ramificado, parte posterior. Las glán- 
dulas vitelinas están a lo largo de las márgenes 
laterales. 


Figura 13-22. Clonorchis sinensis. Huevo de 
30 micras, con opérculo (flechas cortas) y una 
prominencia en el otro extremo (flecha larga). 
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vistos de opérculo y una ligera prominencia 
en el otro extremo de la pared (figura 13-22 y 
figura 13-23). 


Ciclo de vida 


Son parásitos hepáticos de animales 
y del hombre. Los huevos salen por la 
bilis al intestino, deben caer al agua 
dulce donde son ingeridos por un ca- 
racol doude se reproducen para dar 
origen a nuevas laryas, que salen y pe- 
netran en peces donde se enquistan 
y dan origen a larvas infectantes que 
son ingeridas cuando el pescado se 
consume crudo. 


Los parásitos adultos se localizan en las vías 
biliares del hombre y los animales. Los huevos 
salen con la bilis al intestino y son eliminados 
al exterior con las materias fecales (figura 13- 
19). Estos son ingeridos por un caracol de 
agua dulce que actúa como primer huésped 
intermediario, en el cual hay reproducción 
asexual. En su interior se desarrollan las eta- 
pas de miracidios, esporoquistes, redias y cer 
carias. Estas últimas presentan cola larga no 
bifurcada; abandonan el caracol y nadan en el 
agua hasta encontrar un pez apropiado que es 
el segundo huésped intermediario; penetran a 
él y se enquistan para formar las metacercarias 
que son infectantes para el huésped definiti- 


Figura 13-23. Opisthorchis. Huevo del parásito 
en materias fecales humanas, (Original) 
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yo cuando ingiere ese pescado crudo (figura 
13-22 y figura 13-23). Las metacercarias se li- 
beran, migran hacia el duodeno, pasan la am- 
polla de Vater y los canales biliares para llegar 
a los conductos intrahepáticos, en donde ma- 
duran. El período prepatente es aproximada- 
mente un mes y los parásitos adultos pueden 
vivir muchos años!*! (figura 13-19). 


Patología y patogenia 


En los canales biliares hay inflama- 
ción y fibrosis. Puede llegar a ser cau- 
sa de cirrosis hepática y predisponer 
a carcinoma hepático. 


La patología principal reside en los canales 
biliares, en los cuales hay irritación y engro- 
samiento de la mucosa, lo que lleva a fibrosis 
y colangitis, En casos avanzados se puede pre- 
sentar cirrosis. La enfermedad es crónica y en 
casos graves produce caquexia, edema y asci- 
tis, En casos severos hay hiperplasia adenoma- 
tosa alrededor de los conductos biliares, ne- 
crosis y atrofia de las células hepáticas. Puede 
afectar la vesícula biliar con hiperplasia y fibro- 
sis. Los casos crónicos tiene pocos síntomas y 
signos específicos, excepto por la presencia de 
hepatomegalia.!* 


Manifestaciones clínicas 


Produce dolor en zona hepática, dia- 
rrea, ictericia y masas intrabdomina- 
les. La complicación más importante 
es la obstrucción biliar y el colangio- 
carcinoma. 


Los casos sintomáticos presentan dolor en 
zona hepática, diarrea y pérdida del apetito. 
La sintomatología descrita fue encontrada 
en un estudio de 921 pacientes de Tailandia, 
comparados con 191 personas no parasitadas 
que mo los presentaban.!*! En el mismo país 
otra investigación determinó la intensidad 
de la infección por O. viverrini mediante el 
recuento de huevos de Stoll y encontró que 
la morbilidad estaba relacionada con la in- 
tensidad de la parasitosis.!*! Las complicacio- 
nes incluyen colangitis, ictericia obstructiva, 


masas intrabdominales, colecistitis y cálculos 
intrahepáticos o de la vesícula.!* La patología 
más grave es la predisposición que originan 
estos parásitos hepáticos para el colangiocar- 
cinoma,**! 

Una característica especial de O. felinieus 
es la forma aguda de la enfermedad con hepa- 
to-esplenomegalia dolorosa, cosinofilia, esca- 
lofrío y fiebre, que se debe a la invasión masiva 
de metarcercarias. 


Diagnóstico 


Se hace por el hallazgo de los hue- 
yos en bilis o en materia fecal, por 
la prueba de PCR y por anticuerpos 
identificados por el método de ELISA. 


El diagnóstico se confirma por la presencia de 
huevos en materias fecales o bilis, en el cual 
se recomienda usar el método de recuento 
de huevos de Kato-Katz para saber la inten- 
sidad de la infección. La prueba de PCR en 
tiempo real puede hacer el diagnóstico con 
una sensibilidad del 97,5% y especificidad 
del 100%." Se han utilizado también algu- 
nas pruebas inmunológicas, como ELISA con 
anticuerpos monoclonales específicos contra 
antígenos secretorios.!''! 


Epidemiología, prevención y control 


Es una parasitosis del sureste asiático 
que se adquiere por ingestión de pes- 
cado crudo. En América del Sur se han 
descrito algunos casos esporádicos. Por 
ser una zoonosis, la prevención y el con- 
trol son difíciles, pero la destrucción de 
los caracoles y la recomendación de no 
comer pescado crudo, son métodos uti- 
lizados en las zonas endémicas. 


La clonoquias's y la opistorquiarsis son parasi- 
tosis que constituyen problemas de salud públi- 
ca en países del Lejano Oriente, especialmente 
en el sureste asiático, China y Corea. En estos 
sitios es frecuente la ingestión de pescado cru- 
do que son los segundos huéspedes interme- 
diarios. Existen reservorios animales salvajes y 
domésticos coma perros y gatos. Afectan a más 


Parasitosis bumanas 


de 20 millones de personas.!*! Opistborchis se 
encontró en 79% de 6000 personas examinadas 
en Tailandia.''! En la república de Laos la pre- 
valencia de O. viverrini fue de 52,9% y 55% en 
dos zonas rurales, y 60,7% en zonas urbanas, 
debido al hábito de comer pescado crudo.!!*! 
C. sinensis y O, viverrini son causa importante 
de enfermedad hepatobiliar y de cáncer de vías 
biliares.!'! En Ecuador se ha descrito un foco 
humano pequeño de O, guayaquilensis con 
13 casos descritos en 2003.1'*l En el Amazonas 
colombiano se encontraron seis casos de 176 
exámenes coprológicos, que tenían huevos de 
30 y a 40 y de longitud, por 20 y a 24 uy de 
ancho, operculados con características morfo- 
lógicas de pertenecer a la familia Opisthorchii- 
dae.''9! En Brazil se estudiaron 15 pacientes con 
infección asintomática de Clonorchiís sinensis, 
todos correspondían a pacientes de origen asiá- 
tico que migraron a Brasil.!'9 

La prevención y el control se basan en pro- 
gramas de educación para disminuir el con- 
sumo de pescado crudo, eliminación de los 
caracoles como huéspedes intermediarios y 
tratamientos comunitarios. 


Tratamiento 


Se utiliza praziquantel, tanto en pa- 
cientes individuales como en progra- 
mas de control. 


El tratamiento se hace con praziquantel a la 
dosis de 60 a 75 mg/kg/día, por uno a dos 
días.!*! En China se ha utilizado 120 mg/kg 
subdividido en dos días para las formas se- 
veras de Clonorchis.!"! Para tratamientos en 
gran escala se utiliza la dosis única de 40 
mg/kg.!'"! La OMS recomendó una dosis para 
campañas de control entre 40 y 50 mg/kg de 
acuerdo a la altura de los pacientes. Este mé- 
todo resultó útil en niños, pero para adultos 
es preferible basarse en el peso.!*” Uno de 
los efectos secundarios poco frecuentes es 
la reacción anafiláctica.!* 
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PARAGONIMIASIS 


Esta parasitosis llamada también distomatosis 
pulmonar, es producida por tremátodos del 


gé 


nero Paragonimas. Se han descrito aproxi- 


madamente 50 especies, la mayoría de anima- 
les carnívoros, y 10 de ellas se han encontrado 


co 
Pa 


mo parásitos humanos. El más común es 
ragonimus twestermeani. 


Agente etiológico 


So 


Son parásitos ovalados de 1 cm a 2 
cm de longitud, y 0,5 cm de ancho, 
de color café, con espinas pequeñas 
en la cutícula. Los huéspedes defini- 
tivos principalmente son animales y 
ocasionalmente el hombre. Los hue- 
vos operculados miden 80 y por 50 y 
y son de color café. 


n parásitos carnosos, muy móviles, de co- 


lor café rojizo y forma ovalada o casi esféri- 


ca. 


su 
cu 


Miden aproximadamente 1 cm a 2 em en 
diámetro mayor y 0,5 cm de ancho, están 
biertos por pequeñas espinas en forma de 


escamas (figura 13-24). Los huevos son oper- 
culados, miden aproximadamente 80 por 
50 a, y son de color café (figura 13-25), Exis- 
ten muchas especies que parasitan animales, 
pero entre las que afectan al hombre están: P 
westermani, el más común en países orien- 
tales. En África P africanus, en América las 
especies P kellicotti, P mexicanus, P. calien- 
sis, P peruvianus, P ecuadoriensis, E ama- 
zonensis, PB rudis, P. napensis, P inca y Otros 
Paragonimaus sp." 


Ciclo de vida 


Los parásitos adultos viven en el pul- 
món, donde producen huevos que 
salen por la expectoración o por las 
materias fecales, cuando son deglu- 
tidos. Al caer al agua liberan larvas 
(miracidios), que invaden caracoles 
apropiados, donde se reproducen y 
dan origen a abundantes larvas mó- 
viles (cercarias), que invaden cangre- 
jos y otros crustáceos, que son los 
segundos huéspedes intermediarios. 
En ellos se enquistan y forman me- 
tacercarias que son infectantes cuan- 
do se ingieren los cangrejos crudos. 
Las larvas liberadas en el intestino lo 
atraviesan, pasan el diafragma y en- 
tran al pulmón en donde se convier- 
ten en parásitos adultos. 


La localización de los parásitos adultos es 
principalmente el pulmón, donde viven por 
parejas formando quistes. Allí producen los 
huevos que caen a los bronguiolos y llegan a 
la laringe, pueden ser eliminados por la ex- 
pectoración o deglutidos y salir por las ma- 
terias fecales. En el agua dulce dan salida a 
fos miracidios que entran a un caracol (figura 
13-26) en donde se reproducen siguiendo 
las etapas de esporoquiste, redias y cercarias. 
Los primeros huéspedes intermediarios, que 
son caracoles, pertenecen en Asia a la fami- 
lia Thiaridae (Melanidae), Pleurocedidac y 
Pomatiopsidae; en Norteamérica a la familia 
Pomatiopsidae; en Centro y Suramérica son 
caracoles pequeños de 2 mm a 4 mm, per- 
tenecientes a la familia Hydrobiidae, con las 
especies: Aroapyrgus costaricensis, A. alleci 


Parasitosis bumanas 


Ñ / 
ps 


es 


Figura 13-24. Paragonimus westermani. Pará- 
sito adulto que tiene 2 ventosas, órganos repro- 
ductores, femenino en la parte anterior y mascu- 
lino ramificado. Las glándulas vitelinas están en 
la parte lateral, desde el extremo anterior hasta 
el posteriar. 


Figura 13-25. Paragonimus. Huevo con opér- 
culo. Solución salina, 400X. (Cortesía: Monto- 
ya-Palacio MN, Gómez-Calderón VA, Agudelo- 
López SP. Atlas de Parasitología. CIB. Medellín, 
Colombia). 
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Figura 13-26. Paragonismus mexicanus. Primer 
huésped intermediario, molusco Aroapyrgus sp en 
Antioquia, Colombia, que mide alrededor de 2-3 
mm. (Cortesía: Luz Elena Velásquez, Unidad de 
Malacología Médica y Tremátodos, PECET, Uni- 
versidad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


y A. colombiensis. Las cercarias son ovaladas 
con cola muy pequeña, nadan en el agua y 
penetran los segundos huéspedes interme- 
diarios, que son cangrejos y otros crustáceos 
de agua dulce, en los que se enquistan y for- 
man metacercarias. 

Los segundos huéspedes intermediarios 
en América son pequeños crustáceos O can- 
grejos de agua dulce de los géneros Pseudo- 
thelphbus, Ptycbopballus, Pseudotbelpbusa, 
Potamocarcinus, Strengeriana e Hypoloboce- 
ra. Los cangrejos en Colombia se han clasifica- 
do como Hypolobocera emberarum sp (figura 
13-27).2 Una investigación en el departamen- 
to de Antioquia, Colombia, sobre la distribu- 
ción de metacercarias en cangrejos de agua 
dulce, determinó que pertenecen a los géne- 
ros Hypolobocera y Strengeriana con descrip- 
ción de cuatro especies.!*! La ingestión por los 
huéspedes definitivos de estos crustáceos que 
contienen las metacercarias permiten su libe- 
ración en el duodeno (figura 13-28), penetran 
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Figura 13-27. Hypolobocera emberatum. Can- 
grejo de agua dulce, segundo huésped interme- 
diario de Paragonimus. (Cortesía: Iván Darío Vé- 
lez, PECET, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


Figura 13-28. Paragonimus sp. Metacercaria 
de aproximadamente 10 mm de longitud encon- 
trada en una localidad de Cañagordas, Antioquia. 
(Cortesía: Luz Elena Velásquez, Unidad de Mala- 
cología Médica y Tremátodos, PECET, Universi- 
dad de Antioquia, Medellín, Colombia). 
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la pared intestinal y entran a la cavidad peri- ragma a la cavidad pleural y luego al pulmón, 
toncal, en donde se convierten en parásitos cn donde maduran a parásitos adultos entre 
inmaduros, los que migran a través del dia- cinco a seis semanas (figura 13-29). 


A 


Paragonimus 


Figura 13-29. Paragonimus, Ciclo de vida: 1. El hombre o los reservorios animales eliminan los 
huevos por materias fecales o esputo. 2. Los huevos en el agua (a) dan origen a miracidios (b). 3. 
Los caracoles, primeros huépedes intermediarios, son infectados por los miracidios. 4. Las cercarias 
que salen del caracol son formas larvarias móviles en el agua. 5. Las cercarias invaden crustáceos, 
principalmente cangrejos de agua dulce (a), donde se enquistan formando metacercarias (b). 6. El 
hombre se infecta al ingerir crustáceos crudos con metacercarias. 7. Los parásitos ingeridos pasan 
principalmente al puimón, 
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Patología y patogenia 


Las lesiones son producidas por el 
paso de los parásitos inmaduros del 
intestino al pulmón, y por la produc- 
ción de abscesos y quistes, por los pa- 
rásitos adultos en ese órgano. Hay lo- 
calizaciones ectópicas, como cerebro 
y tejido subcutáneo. 


La patología inicial se debe al paso de los pa- 
rásitos inmaduros por los tejidos, en los que 
producen abscesos y pequeñas hemorragias. 
La lesión causada por los parásitos adultos 
es inicialmente de tipo inflamatorio y luego 
por la formación de quistes fibrosos rodea- 
dos de material necrótico, principalmente 
en los pulmones, los que pueden contener 
huevos (figura 13-30). Los huevos o las lar- 
vas inmaduras pueden llegar a lugares ectó- 
picos en donde producen quistes, abscesos 
o granulomas, Los sitios más afectados fuera 
del pulmón son cerebro, abdomen y tejido 
subcutáneo.!* 


Manifestaciones clínicas 


Hay síntomas abdominales y toráci- 
cos por la migración de los parásitos 
inmaduros, Los síntomas pulmona- 
res semejan tuberculosis, al produ- 
cir tos, expectoración hemoptóica y 
a veces fiebre. La principal diferen- 
cia con tuberculosis es que los pa- 
cientes se conservan en buen estado 
general. Las localizaciones extrapul- 
monares producen sintomatología 
neurológica grave, en casos de inva- 
sión cerebral y nódulos indoloros en 
la piel, cuando tienen localización 
subcutánea. 


La mayoría de los casos son asintomáticos y la 
presencia de síntomas dependen de la inten- 
sad de la infección y de los órganos afectados. 
El período de incubación es de 2 a 20 días. La 
migración de los parásitos inmaduros puede 
producir diarrea, dolor abdominal y a veces 
urticaria, síntomas que pueden asociarse a fie- 
bre, dolor torácico, disnea y tos, 
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Figura 13-30. Paragonimiasis. Corte histológi- 
co de pulmón con huevos en el parénquima pul- 
monar. En uno de ellos se observa el opérculo. 
(Cortesía: Alejandro Vélez, Departamento de 
Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, 
Colombia). 


Las manifestaciones clínicas son princi- 
palmente pulmonares, con tos y expecto- 
ración a veces hemoptóica, Esta sintomato- 
logía puede simular tuberculosis pulmonar 
con la cual tiene semejanzas radiológicas. 
La principal diferencia clínica es que los pa- 
cientes con paragonimiasis conservan bien 
su estado general de salud a diferencia de 
la tuberculosis, que lo deterioran de manera 
marcada, 

Las manifestaciones cerebrales se presen- 
tan en menos de 1% de los casos sintomáti- 
cos. Los síntomas son meningitis, encefalitis, 
aracnoiditis y síntomas derivados de la lesión, 
que ocupa espacio en el sistema nervioso 
central. Estos síntomas pueden ser agudos, 
con cefalea, fiebre y vómito o crónicos con 
los mismos síntomas y además con convulsio- 
nes, diplopia y disturbios sensoriales. El com- 
promiso de la médula espinal es rara, cuando 
aparece puede producir parálisis o pérdida 
de la sensibilidad.!%) 

La invasión intraabdominal puede afectar 
pared intestinal, mesenterio, hígado, bazo y 
riñón, lo cual produce dolor abdominal, ma- 
sas palpables y síntomas de acuerdo al órgano 
afectado. 

La forma subcutánea presenta tumoracio- 
nes migratorias indoloras principalmente en 
la pared abdominal, ingle y muslo. En raras 


ocasiones se pueden presentar síntomas deri- 
vados de la invasión a escroto, músculo, peri- 
cardio, corazón ojos, etc.) 


Diagnóstico 


Se hace por observación de los hue- 
vos en material expectorado o en ma- 
teria fecal, Se puede utilizar la prueba 
de la PCR y reacciones serológicas, 
así como detección de antígeno. Los 
procedimientos imaginológicos con- 
tribuyen al diagnóstico. 


El diagnóstico se confirma con el hallazgo 
de los huevos en el material expectorado o 
en materias fecales. Estos huevos aparecen 
de ocho a 10 semanas después de la infec- 
ción. Cuando existe compromiso cerebral el 
líquido cefalorraquídeo es sanguinolento y 
contiene muchos eosinófilos pero raramen- 
te huevos, la biopsia cerebral confirma el 
diagnóstico. Existe una prueba cutánea lla- 
mada paragonimina, realizada con extracto 
de parásitos adultos que presentan 80% a 
90% de sensibilidad.!* la cual en un estudio 
de 63 casos de una Zona endémica de Co- 
lombia, fue positiva en el 57%,!' La prueba 
de PCR está en desarrollo y es útil para la 
diferenciación de las especies.!* Las pruebas 
serológicas utilizadas son: fijación del com- 
plemento que presenta reacciones cruzadas 
con otros tremátodos. La prueba de ELISA 
que presenta sensibilidad de 92% y especi- 
ficidad de 90%, es la más usada y puede ha- 
cerse en suero o en LCR.!"4% La detección de 
antígenos se hace por pruebas de inmuno- 
blot con sensibilidad de 96% y especificidad 
de 99% a 100%.11)121 

Como medios complementarios se utili- 
zan los procedimientos radiológicos, puede 
ser la radiografía simple, que puede presen- 
tar cuatro patrones pulmonares: sombras 
poco definidas, sombras homogéneas bien 
definidas, áreas quísticas de 4 mm a 20 mm, 
o combinaciones de las anteriores.'*% Ade- 
más se usa TAC y RM que demuestran lesiones 
quísticas en anillo conglomeradas de 1 cma 3 
cm, rodeadas de edema y en ocasiones calcifi- 
caciones.'9 La eosinofilia está aumentada en 
la sangre circulante, 


Parasitosis bumanas 
Epidemiología, control y prevención 


La costumbre de comer cangrejos cru- 
dos y otros crustáceos de agua dulce 
favorece la infección. Existe en todo 
el mundo pero predomina en el leja- 
no oriente. En varios países de Amé- 
rica del Sur, incluyendo Colombia, se 
conocen focos endémicos. En estas 
zonas se han identificado las especies 
de caracoles y crustáceos que son los 
huéspedes intermediarios. 


Para que el hombre se infecte, se requiere la 
ingestión de cangrejos u otros crustáceos de 
agua dulce, como algunas variedades de lan- 
gosta y camarones que se consumen crudos; 
esta costumbre existe en países asiáticos y en 
ciertos grupos de Suramérica como sucede en 
Ecuador y Perú, donde se comen con limón en 
forma de seviche. La prevalencia aumenta en 
áreas en donde existen reservorios, bien sean 
animales o humanos y donde están presentes 
los dos huéspedes intermediarios apropiados, 
caracoles y crustáceos. !* 

Se considera que sólo en China existen 
10 millones de casos. P westermant predo- 
mina en Ásia, mientras que P. kellicotti y P 
mexicanus existen en América, Este último es 
responsable de la mayoría de las infecciones 
humanas en América del Sur, principalmente 
en Ecuador, en donde se conocen focos en- 
démicos. 

En Perú se ha descrito P peruvianus, aun- 
que hay controversia sobre la validez de esta 
especie, pues algunos investigadores sostie- 
nen que es el mismo 2 mexicanus. En Colom- 
bia fue descrito P caliensis en animales!!! y P 
mexicanus en los casos humanos descritos en 
indios Emberá de los departamentos de Án- 
tioquia y Chocó." BP kellicottí predomina en 
animales y sólo existen unos pocos casos hu- 
manos. Para todas las especies hay abundantes 
reservorios silvestres. 

En Colombia se conocían tres casos aisla- 
das en años anteriores a 1994,107% El primer 
foco de paragonimiasis humana en este país 
se detectó en una comunidad indígena (indios 
Katíos-Emberá del municipio de Urrao, Depar- 
tamento de Antioquía). Este foco se descubrió 
por el caso índice de una indígena que con- 
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sultó a un hospital de Medellín con el diag- 
nóstico de tuberculosis pulmonar, en la cual 
se comprobó la presencia de la parasitosis. En 
esa zona fue posible identificar los cangrejos y 
los caracoles infectados, y reproducir el ciclo 
con gatos como huéspedes definitivos. Es cos- 
tumbre de los indigenas defecar en el agua y 
comer los cangrejos crudos por la creencia de 
que mejoran su capacidad para la cacería. Has- 
ta el año 2000 se habían descrito cinco nuevos 
focos, y 24 pacientes en comunidades indíge- 
nas Emberá en la costa Pacífica colombiana, 
donde existen los caracoles y cangrejos de las 
especies ya mencionadas para Colombia.!*% En 
la ciudad de Medellín se encontró en el año 
2005 un foco con 55% de cangrejos infecta- 
dos, 25% de mamíferos con esta parasitosis 
y 0,7% de cangrejos con la forma infectante, 
pero en ausencia de casos humanos. Este es 
el primer foco urbano en Colombia con ries- 
go para que esta parasitosis se difunda en los 
humanos.!*'! 


Tratamiento 


Praziquantel es el tratamiento de pre- 
ferencia, al cual se le debe agregar 
corticosteroides cuando hay invasión 
cerebral. También se ba utilizado tri- 
clabendazol con buena eficacia. 


Praziquantel.Es el medicamento de elección a 
la dosis de 25 mg/kg, tres veces al día, por dos a 
tres días, con curaciones de 100%,22% Produ- 
ce efectos secundarios en menos de 10% como 
cefalea, mareo, adinamia y vómitos. En casos 
de paragonimiasis cerebral el medicamento se 
debe administrar con el paciente hospitalizado 
y agregándole concomitantemente terapia con 
corticosteroides, porque se pueden producir 
convulsiones y otros síntomas cerebrales debi- 
do a la inflamación causada por los parásitos 
destruidos por el medicamento. 


Triclabendazol. A la dosis de 10 mg/kg en un 
solo día, dividido cn dos tomas. Este medica- 
mento produce curación de 80% a 100% y es 
mejor tolerado que el praziquantel. 122% 


Bithionol. A la dosis de 30 a 50 mg/kg, en 
días alternos por 10 a 15 dosis. Produce 
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muchos efectos secundarios lo cual la hace 
de poca utilidad.!* 


Niclosamida. Se usa 2 mg/kg en dosis única. 
Produce efectos secundarios frecuentes. 
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»  Parasitosis por larvas de nemátodos 

»  Eosinofilia pulmonar o síndrome de 
Loeffler 

>» Síndrome de migración larvaria visce- 
ral o toxocariasis 

+ Síndrome de migración larvaria cutánea 

*  Gnathostomiasis 

*  Anisakiasis 


PARASITOSIS POR LARVAS DE NEMÁTODOS 


Bajo este título incluimos un grupo de enfer- 
medades parasitarias cuya patología es produ- 
cida por formas larvarias de nemathelmintos. 
Se han llamado también enfermedades larva- 
rias granulomatosas. 


Eosinofilia pulmonar o síndrome de 
Lúeffler 


Este síndrome, causado por el paso 
de larvas de helmintos, por los pul- 
mones, produce sintomatología tran- 
sitoria (pocas veces reconocida): en el 
sistema respiratorio y eosinofilia. 


Es un cuadro clínico caracterizado por eosino- 
filia elevada y síntomas pulmonares, con Opa- 
cidades radiológicas transitorias, a veces acom- 
pañado de adenopatías y fiebre. Es causado 
por larvas de nematodos propios del hombre, 
que hacen ciclo pulmonar (p. ej., Ascarís, un- 
cinarias y Strorgyloides) 91 A la enfermedad 
producida por filarias se ha llamado cosino- 
filia tropical o filariasis oculta hipereosinofíli- 


Parasitosis tisulares por 


larvas de helmintos 
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*  Cisticercosis 

+  Cenurosis 

*  Hidatidosis 

*  Esparganosis 

* Dermatitis por cercarias 
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Ca, pues se presenta en zonas endémicas de 
esta parasitosis, principalmente en Asia, Tiene 
pruebas inmunológicas positivas para filarias 
y cede a los tratamientos para esta parasitosis. 

El sindrome es preferentemente de zonas 
tropicales, *% en algunas regiones en donde 
la infección por Ascarís y otros nemátodos es 
continua, se presenta con poca frecuencia, po- 
siblemente por sensibilización a las larvas. En 
contraste, el síndrome se observa en regiones 
donde existen estaciones, con infección perió- 
dica por Ascarís, lo cual da oportunidad a que 
se forme hipersensibilidad. 

La sintomatología pulmonar está caracteri- 
zada por tos y expectoración, a lo cual se aso- 
cia la presencia de fiebre moderada, similar a 
la producida por infecciones respiratorias de 
origen bacreriano o viral, El cuadro clínico es 
de corta duración y desaparece espontánca- 
mente. El diagnóstico etiológico es difícil de 
realizar, pues es raro encontrar las larvas en el 
esputo y las pruebas serológicas son insegu- 
ras, y se utilizan poco. La presencia de cristales 
de Charcot-Leyden y de eosinófilos en el exa- 
men microscópico del esputo, la observación 
de opacidades pulmonares fugaces en radio- 
grafías seriadas (figura 14-1) y la presencia de 
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Figura 14-1. Síndrome de Lóeffler. Opacida- 
des pulmonares fugaces, se observa el infiltrado 
diseminado desde el híleo a la base pulmonar. 
(Cortesía: Alejandro Vélez, Hospital Pablo Tobón 
Uribe, Medellín, Colombia). 


elevada eosinofilia circulante, son signos que 
hacen pensar en este diagnóstico.!* 

La mayoría de los casos son benignos y no 
requieren tratamiento antiparasitario. El tíaben- 
dazol y albendazol, por ser los antihelmínticos 
de mayor actividad en los tejidos, se han utiliza- 
do, pero su utilidad no se ha comprobado. Algu- 
nos autores recomiendan el uso de dietilcarba- 
mazina en las zonas en donde las filariasis son 
endémicas y puedan causar el síndrome. 


Síndrome de migración larvaria visceral o 
toxocariasis 

Se ha llamado también síndrome de larva "mi- 
grans” visceral y granulomatosíis parasitaria. En 
general el síndrome está caracterizado por ele- 
vada eosinofilia, hepatomegalia con granulomas 
de cuerpo extraño e infiltrados pulmonares. 


Agentes etiológicos. 
Son las larvas de los ascárides de perros 
y gatos: Toxocara cantis y Toxocara cati, 


cuando invaden el organismo humano, 
sin llegar a formar parásitos adultos. 
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Se reconocen como principales agentes causa- 
les las larvas de ascárides intestinales de ani- 
males, principalmente de perro y gato, Toxo- 
cara canís y Toxocara cati. Se ha descrito 
también como causa del síndrome la contami- 
nación, con huevos de ascárides de animales 
salvajes, como Baylisascaris. 0! 

Los parásitos adultos presentes en el 
intestino de los animales (figura 14-2), son 
similares a 4. lumbricoides del hombre, del 
cual pueden diferenciarse por presentar 
menor tamaño: 5 cm a 10 cm de longitud, 
menor diámetro y dos expansiones laterales 
de la cutícula en el extremo anterior, en for- 
ma de aletas (figura 14-3). Los huevos son 
similares a los de Ascarís humano, pero un 
poco mayores de tamaño, redondeados y 
con la cubierta externa más irregular (figura 
14-4). Las larvas, que son las únicas formas 
del parásito que afectan al hombre, miden 
aproximadamente 400 y de longitud y tie- 
nen características morfológicas propias de 
la especie, que permiten identificarlas en 
cortes seriados o al examen parasitológico, 
si se logran aislar. 


Figura 14-2. Toxocara, Parásitos adultos, el ma- 
cho arriba, es el más pequeño y con extremidad 
posterior en curva. La hembra, abajo, termina en 
punta. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas 
of Medical Parasitology, Kobe University, Kobe, 
Japón). 
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Figura 14-3. Toxocara. Extremo anterior que tiene aletas cervicales. A. Aletas estrechas en T. canis; 
B. Aletas amplias y estriadas en T. cati. (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, 


Kobe University, Kobe, Japón). 


Ciclos de vida. 


Los parásitos adultos están en el ín- 
testino de perros y gatos. Los huevos 
eliminados en las materias fecales de 
estos animales embrionan en el me- 
dio ambiente. Si son ingeridos por los 
animales hacen el ciclo normal hasta 
llegar a parásitos adultos. Si son in- 
geridos por el hombre sólo llegan al 
estado larvario en las vísceras. 


1. 


En los perros. Como huésped definitivo 
de £ canis, se reconocen dos tipos de ciclo 
que son: 


Vía oral. El que se hace a partir de los hue- 
vos Climinados en las materias fecales. Estos 
huevos embrionan en la tierra e infectan al 
perro por vía oral, liberan larvas en el intes- 
tino, las cuales por vía sanguínea legan a los 
pulmones y siguen dos vías diferentes según 
la edad del perro infectado. En los cacho- 
rros menores de dos meses atraviesan los 


Figura 14-4. Toxocara. Huevos: A. Sin embrionar; B. Larvados que son los infectantes. (Cortesía: 
Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe University, Kabe, Japón). 
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alvéolos pulmonares, ascienden a la faringe 
y son deglutidas para dar origen a parásitos 
adultos en el intestino delgado. En los pe- 
rros mayores llegan a la circulación arterial a 
partir del pulmón y se localizan en las vísce- 
ras en donde producen granulomas. 

b. Vía trasplacentaria. Las perras en perío- 
do de gestación que tengan las larvas en 
sus tejidos, las trasmiten a sus fetos por 
vía trasplacentaria, por la capacidad migra- 
toría que adquieren esas larvas durante el 
embarazo, debido a la disminución de la 
inmunidad. De este modo la infección es 
congénita en los perros recién nacidos." 


2. En los humanos. En el hombre, el ciclo 
de vida se inicia al ingerir huevos embrio- 
nados de T canis o T. cati, los cuales libe- 
ran larvas en el intestino; éstas llegan a la 
vía sanguínea y se localizan en las vísceras, 
principalmente en el hígado; por vía arte- 
rial pueden llegar al ojo, SNC, etc. Estas 
larvas no se desarrollan a parásitos adultos 
en el hombre (figura 14-5). 


Patología y patogenia. 
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Las lesiones se presentan principal- 
mente en hígado, pulmones, cerebro 
y ojos, donde producen granulomas 
de cuerpo extraño. Estas lesiones es- 
tán asociadas a hipereosinofilia e hi- 
pergamaglobulinemia. 


Los órganos más afectados en orden de fre- 
cuencia son: hígado, pulmones, cerebro, ojos 
y ganglios. En ellos, con excepción del SNC, 
se forman granulomas de cuerpo extraño con 
infiltración cosinofílica. Las larvas se rodean 
progresivamente de tejido fibroso y terminan 
por calcificarse. 

El higado se encuentra aumentado de ta- 
maño y presenta los granulomas, algunas ve- 
ces palpables o visibles como granulaciones 
diminutas de aproximadamente 0,5 mm. En 
los pulmones existe exudado inflamatorio 
con pequeñas consolidaciones, las cuales al 
examen microscópico muestran abundantes 
eosinófilos y cristales de Charcot-Leyden. En 
el cerebro las larvas actúan como focos irrita 
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tivos, pues producen lesiones similares a pe- 
queños tumores.!él En estudio posmortem se 
han observado los canales microscópicos deja- 
dos por las larvas, las cuales generalmente no 
se encapsulan. Se observan, además, peque- 
ñas áreas de necrosis con poca inflamación. 
En el ojo producen endoftalmitis y lesiones 
granulomatosas, con predominio en el seg- 
mento posterior, que simulan un retinoblas- 
toma.1*"% Se produce también inflamación del 
vítreo, donde se pueden detectar anticuerpos, 
lo cual contrasta con la frecuente ausencia de 
estos anticuerpos en suero. También pueden 
producir desprendimientos de retina. Estas le- 
siones oculares se han descrito principalmen- 
te en niños de cinco a 15 años, y la mayoría 
se basan en estudios anatomopatológicos de 
ojos enucleados, en los cuales existían lesio- 
nes cicatriciales, correspondientes a las etapas 
tardías de las reacciones a los antígenos de 
los parásitos en destrucción (figura 14-6). A la 
patología específica descrita, se asocian otros 
hallazgos, como hipereosinofilia persistente, 
excepto en localizaciones exclusivas de ojo o 
SNC, hipergammaglobulinemia y adenopatías, 
En autopsias, ocasionalmente se encuen- 
tran granulomas asintomáticos con larvas de 
Toxocara, como ocurrió en un caso de loca- 
lización cardiaca en una niña colombiana.0 0 


Manifestaciones clínicas. 


En el hígado produce hepatomegalia 
y mal estado general, la invasión pul 
monar da origen a síntomas respirato- 
rios. En el ojo se presentan deficien- 
cias visuales y aun ceguera. En el SNC 
pueden causar epilepsia, encefalitis, 
meningitis y alteraciones neurosi- 
quiátricas. En la mayoría de los casos 
cursa con hipereosinofilia. 


La invasión hepática, que es la forma elínica 
principal, está caracterizada por hepatome- 
galia, que puede ser dolorosa, hay cambios 
ecográficos del hígado y en algunos casos 
acompañados de esplenomegalia. En esta pre- 
sentación se asocia frecuentemente con mal 
estado general y cualquiera de los síntomas 
mencionados en las otras formas. Una segun- 
da variación del síndrome se caracteriza por 
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MIGRACIÓN LARVARIA VISCERAL 
Toxocara caniís — Toxocara cati 


Figura 14-5. Toxocara. Ciclo de vida: 1. La infección se mantiene en los perros o gatos según la 
especie de Toxocara. a) El perro se infecta al comer huevos larvados. b) La hembra infectada puede 
trasmitir las larvas a la descendencia por vía cangénita. c) y d). Los perros parasitados contaminan la 
tierra por eliminación de huevos con las materias fecales. 2. Los huevos son infectantes para el hom- 
bre despúes de embrionar en la tierra y formar la larva. 3. El contacto con perros y gatos y la ingestión 
de tierra contaminada favorecen la infección. 4. Las larvas que salen en el intestino se diseminan por 
la circulación y se alojan en las vísceras. 5. En las larvas dan lugar a granulomas de cuerpo extraño. 


fiebre prolorgada, que puede acompañarse 
de sintomatología pulmonar, adenopatías, do- 
lores articulares, visceromegaliías, etc. 

La sintomatología en los niños, cuando 
presentan invasión pulmonar se caracteriza 
por cuadros bronquiales catarrales, neumo- 
nía o crisis asmatiformes, aunque no existe 
comprobación que el asma sea un síndrome 


causado por esta parasitosis, pues en adultos 
y niños las pruebas de ELISA dan positividad 
similar en pacientes y grupos controles.!!21451 
Se encuentra tos, expectoración y estertores 
diseminados. En muchos casos hay fiebre y 
gran malestar. Los infiltrados radiológicos 
son cambiantes y desaparecen espontáncea- 
mente. 
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Figura 14-6. Toxocariasis. Corte histológico de 
retina humana con larva rodeada de reacción in- 
flamatoria. (Cortesía: Pathology of Tropical and Ex- 
traordinary Diseases, AFIP No. 298563-290081). 


Un motivo frecuente de consulta es el au- 
mento de los eosinófilos circulantes. Una inves- 
tigación en niños de Perú demostró que el 40% 
tenían serología positiva para Toxocara y pre- 
sentaban hipereosinofilía, mientras que sólo el 
19% con serología negativa tenían aumento de 
eosinófilos.!!* Esta hipereosinofilia debe hacer 
sospechar el origen parasitario de la patología. 
Es muy frecuente encontrar parasitismo intesti- 
nal múltiple en estos pacientes, como también 
infecciones bacterianas agregadas. 

Cuando existe compromiso neurológico, 
se encuentra un cuadro variado que puede 
incluir síntomas de déficit neuropsiquiátrico, 
epilepsia de pequeño y gran mal, un cuadro 
de encefalitis, meningitis o sintomatología de 
tumoración intracraneana, 

En la toxocariasis ocular (figura 14-7) se 
observan alteraciones de la visión o pérdida 
de ésta, la cual puede pasar desapercibida en 
los niños menores. En algunos casos se en- 
cuentra la sintomatología correspondiente a 
desprendimiento de retína. Se han descrito 
cuatro síndromes clínicos: granulomas perifé- 
ricos que comprometen la retina; una lesión 
levantada en cl polo posterior; endoftalmitis 
difusa; papilitis. DIA veces se observan lesiones 
múltiples debidas a una sola larva. Rara vez se 
hace el diagnóstico etiológico en las formas 
oculares, debido a que no se observan las lar- 
vas al examen oftalmológico. Puede confun- 
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Figura 14-7. Toxocariasis. Lesión ocular por 
larvas de Foxocara. (Cortesía: Shiba Kumar Rai 
et al. Atlas of Medical Parasitology, Kobe Univer- 
sity, Kobe, Japón). 


dirse con un retinoblastoma, lo que da origen 
a enucleación ocular. 

Un estudio en Perú de un grupo de 182 niños 
escolares, mostró que el 32,4% fueron positivos 
para la prueba de ELISA, de los cuales el 77,92% 
tenía síntomas respiratorios, 61,02% manifes- 
taciones oculares, 38,98% síntomas hepáticos y 
33,9% presentaban eosinofilia moderada. (5 


Diagnóstico. 


La enfermedad se. sospecha clínica- 
— mente aunque no Do síntomas ca- 


buye. e 
ción se hace exclusivamente por el ha- 
le Jlego de las tacyas ca los petigos: A 


El diagnóstico de la enfermedad, en la gran 
mayoría de los casos, se hace con bases clí- 
nicas, presencia de anticuerpos y la historia 
epidemiológica. Debe hacerse diagnóstico 
diferencial con enfermedades que produzcan 
hepato y esplenomegalia en los niños, como 
kala-azar, paludismo, leucemias, abscesos, 
hepatitis, etc. También debe distinguirse de 
otras entidades que causan hipereosinolilia, 
como otras parasitosis y enfermedades alérgi- 
cas, incluyendo la neumonía cosinofílica por 
medicamentos. Cuando existen manifestacio- 
nes clínicas pulmonares, neurológicas y ocu- 
lares, se debe hacer diagnóstico diferencial 


con enfermedades que dan sintomatología 
similar. 

La comprobación de la etiología se hace úni- 
camente por el hallazgo de las larvas en autopsia 
o en biopsias. En este último caso, lo más fre- 
cuente es hallarlas en el hígado, cuando se ob- 
tienen fragmentos por laparotomía. La biopsia 
con aguja muy raramente coincide con el punto 
donde haya granuloma hepático. La clasificación 
de la larva es muy difícil y generalmente sólo 
la hacen helmintólogos expertos en este tema. 
Existen pruebas inmunológicas, como doble 
difusión en agar, hemaglutinación indirecta e 
inmunofluorescencia. La más usada en la actua- 
lidad es la técnica de ELISA, que utiliza antíge- 
nos excretorios y secretorios de Toxocara¡0+ 
tiene especificidad de 92% y sensibilidad de 
78%. Para estas pruebas se utiliza generalmente 
suero, pero puede usarse humor vítreo en los 
casos oculares. Son hallazgos complementarios 
la presencia de leucocitosis, eosinofilia y anemia 
en sangre periférica, esputo con eosinófilos y 
cristales de Charcot-Leyden, hipergammaglobu- 
linemia, generalmente acompañada de títulos 
elevados de isohemaglutininas anti Ao anti B y 
alteraciones radiológicas, 


Epidemiología y prevención. 


Esta enfermedad es casi exclusiva de niños 
menores de 10 años, aunque ocasionalmen- 
te se presenta en adultos, Estudios en Brasil 
han demostrado prevalencias que varían de 
8,7% y 28,8% con prueba de ELISA positiva 
en niños atendidos en consulta externa pe- 
diátrica.05" Son frecuentes los antecedentes 
de pica, especialmente la ingestión de tierra 
y el contacto con perros y gatos. La mayoría 
de los casos presentan antecedentes de defi- 
ciente saneamiento ambiental en las viviendas 
y mala higiene personal. La prevalencia de este 


Parasitosis humanas 


síndrome es difícil de establecer por la dificul- 
tad de un diagnóstico seguro. En los lugares 
en donde se ha buscado sistemáticamente, se 
ha encontrado, incluyendo Colombia, Esta en- 
fermedad es una zoonosis relacionada con los 
animales domésticos, específicamente perros 
y gatos. Por este motivo es importante cono- 
cer la prevalencia de Toxocara en estos hués- 
pedes. La parasitosis es cosmopolita en los 
perros y presenta frecuencias muy variables 
de acuerdo a las regiones y a la metodología 
utilizada para el diagnóstico. En Colombia se 
estudiaron 207 pacientes, en los cuales los po- 
sitivos con ELISA fueron de 47,5%, a la vez el 
examen coprológico de cachorros fue positivo 
en 43,6% para huevos de Toxocara." En Ve- 
nezuela en un estudio en 334 casos sospecho- 
sos clínicamente de síndrome de migración 
larvaria visceral, el 56,5% fue positivo por la 
prueba ELISA.P% La prevención debe dirigirse 
a evitar tanto la infección humana como de 
los animales. En estos últimos es importante 
la desparasitación frecuente. En cl hombre se 
recomienda tener precauciones en el manejo 
de perros y gatos, así como buena higiene per- 
sonal, especialmente en los niños, 

Existen pruebas para detectar huevos de 
Toxocara en la tierra que utilizan métodos de 
flotación con azúcar y con sulfato de zinc. 12 
En un estudio comparativo en Chile, de cuatro 
sistemas diferentes de muestreo de tierra de 
casas en donde había perros, se encontraron 
positivos para huevos de Toxocara en 95,8, 1201 
En Brasil una investigación utilizando méto- 
dos de sedimentación y flotación de Faust, se 
encontró el 89,6% de muestras de tierra posi- 
tivas para huevos de Toxocara.0U Otra inyes- 
tigación en el mismo país, en la cual se hizo 
un seguimiento durante dieciocho meses de 
muestras de tierra para buscar huevos de este 
parásito, se encontró que hubo dos períodos 
con mayor número de positivos, posiblemente 
relacionados con épocas de lluvias. 142 


Tratamiento. 
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La mayoría de los pacientes no requieren 
tratamiento específico por ser una enferme- 
dad de pronóstico benigno, que tiende a la 
curación espontánea. Sin embargo en las fa- 
ses iniciales, cuando la larva está viva, podría 
haber efecto benéfico de los antihelmínticos 
antes de que se formen los granulomas. En 
casos severos puede utilizarse el tiabendazol 
a la dosis de 10 mg/kg, tres veces al día, du- 
rante varios días. Algunos estudios han de- 
mostrado la eficacia de albendazol a la dosis 
de 10 a 20 mg/kg/día por tres semanas. En 
un estudio experimental en ratones infecta- 
dos con larvas de Joxocara se encontró que 
un polímero de este antihelmíntico fue muy 
efectivo para prevenir la migración de las lar- 
vas al cerebro de los animales./%% En un caso 
de toxocariasis ocular tratado con albenda- 
zol y esteroides hubo mejoría inicial pero se 
presentó reactivación dos años más tarde, lo 
cual requirió tratamiento quirúrgico. En 17 
pacientes con hipereosinofilia circulante, en 
Francia, en los cuales el Western-blot fue po- 
sitivo para antígenos de 7 canis, la ivermecti- 
na tuvo poca eficacia.!21 


Síndrome de migración larvaría cutánea 


Este síndrome ha sido llamado también larva 
“migrans” cutánea, erupción reptante O erup- 
ción serpiginosa, 
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Agentes etiológicos y ciclo de vida. Se 
considera que la causa más común de estas 
lesiones cutáneas es la invasión por larvas 
de Ancylostoma braziliense, una uncinaria 
de gatos y menos frecuente de perros, que 
habita como parásito adulto en el intestino 
delgado de estos animales, donde produce 
huevos que salen con las materias fecales (fi- 
gura 14-8 B). Cuando éstos son depositados 
por los animales en lugares arenosos calien- 
tes y húmedos, preferiblemente sombreados, 
embrionan y dan lugar a larvas, las que petr- 
manecen en la arena hasta alcanzar su estado 
filariforme o infectante. La invasión de la piel 
en los huéspedes normales, produce la pa- 
rasitosis intestinal, mientras que la invasión 
de la piel del hombre, huésped inapropiado 
para este parásito, hace que las larvas migren 
en la dermis y produzcan lesiones locales, sin 
llegar a desarrollar el ciclo corriente y por lo 
tanto sin alcanzar la etapa de parásito adulto 
(figura 14-9). 

Otras larvas de uncinarias de animales, prín- 
cipalmente Ancylostoma caninum del perro, 
pueden producir las mismas lesiones en la 
piel humana (figura 14-8 A). También las lar 
vas de las uncinarias humanas A. duodenale y 
ÑN. americanus, pueden, en ciertas ocasiones, 
causar lesiones similares a las que producen 
las uncinarias de animales. Strongyloides ster- 
coralis y otras especies de estrongiloides, es- 
tán catalogados también entre los que pueden 
producir migración larvaria cutánea. 


Patología y manifestaciones clínicas, El 
cuadro clínico de las lesiones es muy carac- 
terístico y permite el diagnóstico por la sola 
observación. Se presentan como canales on- 
dulados, muy pruriginosos, que aumentan 
unos centímetros por día. Estos canales es- 
tán entre la dermis y la epidermis, se inician 
como una pápula, luego se presenta erite- 
ma y más tarde vesículas; algunas veces se 
observa una zona hemorrágica alrededor de 
los canales (figura 14-10). Al corte histológi- 
co se observan eosinófilos, mononucleares 
y rara vez puede verse la larva, porque se 
encuentra más adelante de la lesión visible. 
Cuando hay infección secundaria, lo cual no 
es raro, se presentan pústulas y signos de 
inflamación local. Los lugares de la piel afec- * 


Parasitosis bumanas 


Figura 14-8. Ancylostoma. Cavidad bucal de uncinarias de perro y gato: A. Ancylosotoma caninum 
con tres pares de dientes; B. Ancylostoma brazifliense con un par de dientes. 


tados son muy variados (figura 14-11). Pue- 
den verse lesiones en plantas, palmas y en 
cualquier parte que haya sido expuesta a la 
arena o tierra contaminada con larvas. A ve- 
ces los canales son múltiples, dependiendo 
del número de larvas que hayan penetrado 
a la piel (figura 14-12 A y B) (figura 14-13). 


Diagnóstico. La observación de las lesiones a 
simple vista es suficiente para hacer un diag- 
nóstico clínico, El hallazgo de las larvas es difí- 
cil por su pequeño tamaño y la identificación 
de la especie 4 que pertenecen es más com- 
plicada. Por lo anterior se considera suficien- 
te para un diagnóstico correcto, la cuidadosa 
observación de las lesiones serpiginosas, que 
progresivamente aumentan de longitud, así 
como los antecedentes de contacto con tierra 
arenosa contaminada con heces de perro o 
gato, principalmente en playas. 


Epidemiología y prevención. La enferme- 
dad se adquiere por contacto directo de la 
piel con las larvas existentes en la tierra, 
donde ha habido materias fecales del hués- 
ped portador de los parásitos adultos. Los 
lugares preferidos son aquellos con suelo 
arenoso, caliente y húmedo, principalmen- 
te playas sucias, donde las larvas pueden 
sobrevivir. Se han descrito características 


climatológicas apropiadas para la presenta- 
ción de casos de migración larvaria cutánea, 
tales como temperatura alrededor de 29? C, 
humedad por encima de 87% y épocas llu- 
viosas. Estos factores hacen que en algunas 
localidades de América Latina se presente 
esta enfermedad solamente durante algunos 
meses del año. Se observan estas lesiones 
predominantemente en las costas, donde la 
temperatura, humedad y suelo arenoso favo- 
recen su diseminación. 

Algunas ocupaciones o costumbres ha- 
cen que ciertas personas e 
más frecuencia a esta invasión larvaria, tal es 
el caso de plomeros, que se contaminan con 
tierra húmeda, niños que juegan con arena, 
bañistas O pescadores que están en playas, 
etc. Los gatos suelen hacer sus deposiciones 
en estos puntos, por encontrar en ellos faci- 
lidad para enterrar superficialmente las ma- 
terias fecales. Los perros pueden contaminar 
la tierra con la defecación en circunstancias 


tén expuestas con 


muy variadas, lo cual hace difícil la preven- 
ción. En zonas endémicas podría ser de uti- 
lidad la desparasitación de los animales, así 


como el cuidado para evitar que Irecuemten * 


los lugares donde las personas adquieren fre- 
cuentemente la parasitosis, como las playas 
(figura 14-14). 
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Parasitosis humanas 


MIGRACIÓN LARVARIA CUTANEA 
Ancylostoma caninum - A. braziliense 


Figura 14-9. Ancylostoma. Ciclo de vida: 1. Los perros y gatos tienen los parásitos adultos en el in- 
testino delgado. 2. a). Los huevos son eliminados con las materias fecales. b). En el suelo se forma la 
larva rhabditiforme. 0) La larva filariforme se forma por trastormación de la anterior. 3. El contacta con 
la tierra que tenga larvas filariformes da origen a la infección. 4. Las larvas filariformes penetran la piel 


y forman túneles subepidérmicos. 


Tratamiento. El medicamento de preferen- 
cia es la ivermectina en dosis única de 1 gota/ 
kg de la solución comercial para humanos al 
0,6%, equivalente a la dosis total de 12 mg 
para adultos de 60 kg.49 El tratamiento alter- 
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nativo es albendazol, a la dosis única de 400 
mg, no tiene efectividad.!?? Cuando se prolon- 
ga el tratamiento por siete días con 400 mg 
diarios produce curación en el 100% de los 
pacientes.!2% 
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Parasitosis bumanas 


Figura 14-10. Migración larvaría. Niña con la Figura 14-13. Migración larvaria. Espaida con 
migración en dorso de la mano. (Original). múltiples lesiones en persona que se acostó en una 
playa. (Cortesía: Laboratorios Undra-Schering). 


o 
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Figura 14-11. Migración larvaria. Niño con mi- Figura 14-14, Perro. Huésped definitivo de An- 

gración larvaria e infección bacteriana secunda-  cylostoma caninum cuyo huevos salen en las 

ria por rascado. (Cortesía: Laboratorios Undra- materias fecales. En la tierra sale la larva y se 

Schering). trasforma en filariforme que produce larva migra- 
toria en la piel del hombre. 
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Figura 14-12, Migración larvaria: A. Entrada de las larvas por la planta; 
B. Canales de la migración en el dorso del pie. (Originales). 
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GNATHOSTOMIASIS 


Es causada por helmintos del género 
Gnatbostoma, principalmente por G. 
spinigerum, cuyas larvas de 3 mm a 5 
mm, llegan al organismo humano por 
ingestión de pescado infectado crudo 
y se alojan en el tejido celular subcu- 
táneo y ocasionalmente a las vísceras. 
En la primera localización producen 
nódulos inflamatorios que cambian 
de localización, pruriginosos y poco 
dolorosos. También pueden producir 
surcos o forúnculos en la piel. La in- 
vasión visceral puede abarcar varios 
órganos: ojos, aparato digestivo, pul- 
mones, SNC, etc. Es difícil de obtener 
las larvas, pero cuando se encuentran 
se identifican por la morfología carac- 
terística del bulbo cefálico con gan- 
chos. En la biopsia se observa pani- 
culitis eosinofílica. Esta parasitosis es 
endémica en Asia y se ha encontrado 
también en varios países latinoameri- 
canos. El tratamiento se hace con al- 
bendazol, 


Agentes etiológicos 

La enfermedad es causada por un helminto 
del género Gnatbostoma del cual se conocen 
varias especies; la más importante como causa 
de enfermedad humana es Grathostoma spi- 
nigerum, aunque se han reportado casos de 
G. bispidum, G. nipponicum y G. doloresi. 
Se conocen además un gran número de espe- 
cies que parasitan animales. Este nemátodo 
mide entre 1,2 cm a 3,3 cm, la hembra es más 
delgada que el macho, presentan en la parte 
anterior un bulbo cefálico redondeado con 8 
a 10 hileras de ganchos y en el centro del bul- 
bo está la boca. Estas características también 
se encuentran en alguna larvas (figura 14-15). 
El cuerpo tiene espinas en forma de escamas 
que son diferentes en cada especie. Los geni- 
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Figura 14-15. Gnathostoma. Bulbo cefálico de 
larva con varias hileras de ganchos. (Cortesía: W 
Ollangue, Gnathostomiasis. Monografía, Colegio 
Ibero Latino Americano de Dermatología, 1985, 
Guayaquil, Ecuador). 


tales están en el extremo posterior y el macho 
presenta una curva con espículas copulatrices 
(figura 14-16). La hembra produce huevos que 
se expulsan a través de la vulva situada en la 
parte media del cuerpo, son ovalados, amari- 
llos o café con pared gruesa y cápsula polares 
en los extremos, y dimensiones de 70 y por 40 
4. Las larvas que afectan al hombre son las de 
tercer estadio avanzado, cilíndricas con extre- 
mos redondeados y miden de 3 mm a 4,7 mm 
de longitud; tienen bulbo cefálico con 3 o 4 
hileras de ganchos y en el centro la boca de 
forma alargada. A lo largo del cuerpo la larva 
tiene hileras de espinas que disminuyen de ta- 
maño hacia la parte posterior. 


Figura 14-16. Gnathostoma. Parásitos adultos 
tomados del estómago de un mamiífero carní- 
voro. (Cortesía: W Ollangue, Gnathostomiasis. 
Monografía, Colegio Ibero Latino Americano de 
Dermatología, 1985, Guayaquil, Ecuador). 
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Ciclo de vida 

Los huéspedes definitivos naturales son el pe- 
rro, el gato y otros animales como tigre, marsu- 
piales, jabalíes, etc. (figura 14-17 A) Los parásitos 
adultos se localizan en tumores de la pared del 
estómago o del esófago de estos animales (figu- 
ra 14-17 B). Por un pequeño orificio del tumor 
se liberan los huevos, que salen al exterior con 
las materias fecales del animal, caen al agua y 
embrionan formando las larvas L1 y L2 dentro 
del huevo; la L2 sale del huevo, nada libremen- 
te en el agua y debe ser ingerida por crustáceos 
copépodos del género Cyclops y otros que están 
en agua dulce o salobre. En el crustáceo, que 
es el primer huésped intermediario, el parásito 
muda y forma la larva 13. El pez, segundo hués- 
ped intermediario ingiere los copépodos infecta- 
dos, allí se desarrolla en larva L3 avanzada (L3A), 
que se enquista en los músculos dentro de una 
membrana fibrosa. Cuando el felino u otros ani- 
males ingieren pescado infectado, la larva se de- 
sarrolla al estado adulto. El huésped humano se 
infecta al ingerir pescado infectado crudo o mal 
cocido con las larvas del tercer estadio avanza- 
do. Como el hombre no es huésped natural, las 
larvas no Hegan al estado adulto y migran cons- 
tantemente a través de los tejidos.!?l Existe ade- 
más un ciclo paraténico o trasportador cuando 
animales como aves, ranas, culebras, mamíferos 
pequeños, etc, ingieren peces infectados. Cuan- 
do estos huéspedes paraténicos son consumi- 
dos por animales que son huéspedes definitivos, 
se desarrolla el parásito adulto. En algunos paí- 
ses asiáticos, los huéspedes paraténicos como 
serpientes, son ingeridos crudos por el hombre, 
la larva L3A no se desarrolla a parásito adulto y 
es causante de la patología. 


Patología y patogenia 

Los parásitos adultos sólo están en los huéspe- 
des definitivos animales. En el hombre, cuando 
ingiere pescado con las larvas L3A, se liberan 
en el intestino y migran al hígado y de allí se 
distribuyen al tejido celular subcutáneo y a 
las vísceras, incluyendo el ojo (figura 14-18) 
donde producen sustancias tóxicas de tipo 
acetilcolina, hialuronidasa y factor hemolítico, 
las cuales producen reacción inflamatoria con 
cosinófilos. Los cambios se observan en el pa- 
nículo adiposo, con infiltración masiva de eosi- 
nófilos en los septos y la presencia de algunos 
linfocitos, vasodilatación, edema y eritrocitos 


Parasitosis humanas 


Gnathostoma 


Figura 14-17. Gnathostoma. A. Ciclo de vida del parásito. 1. Los mamiferos carnívoros son huéspe- 
des definitivos y desarrollan los parásitos adultos en el tubo digestivo; 2. Los parásitos adultos ponen 
huevos que salen con las materias fecales y caen al agua; 3. De los huevos salen las larvas que nadan 
en el agua; 4. Las larvas son ingeridas por crustáceos acuáticos (Cyclops) y se transforman en ellos; 
5. Los peces ingieren los crustáceos con larvas y se trasforman en larvas avanzadas (L3A) que se 
enquistan en sus músculos; 6 y 7. El ser humano u otros animales ingieren peces crudos con larvas 
enquistadas y se liberan las larvas L3A que van a los tejidos; 8. El hombre con larvas L3A presenta 
manifestaciones clínicas según su localización, pero no se trasforman en parásitos adultos. B. Re- 
presentación esquemática de una tumoración con parásitos adultos en el estómago de un mamitero 
carnívoro. (Cortesía: Ollangue W. Gnathostomiasis. Monografía, Colegio Ibero latino Americano de 
Dermatología, 1985, Guayaquil, Ecuador). 
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Figura 14-18. Gnathostoma. Larva extraída del 
ojo de un paciente colombiano. (Original). 


extravasados. El infiltrado también comprome- 
te la dermis profunda. La lesión se denomina 
paniculítis eosinofílica migratoria o paniculitis 
modular eosinofílica migratoria. En las vísceras 
y en el SNC, se presentan granulomas eosinofí- 
licos y meningitis eosinofílica. Existe respuesta 
humoral con anticuerpos de todas las subclases 
de inmunoglobulinas y además IgE.8l 


Manifestaciones clínicas 

La enfermedad tiene un período de incuba- 
ción después de la ingestión del pescado in- 
fectado, con tiempo muy variable que va des- 
de tres Ó cuatro semanas hasta tres años. Se 
pueden presentar síntomas no específicos del 
tracto gastrointestinal, producidos por la mi- 
gración de la larva a través de la pared gástrica. 
En esta primera etapa se puede manifestar por 
dolor epigástrico, náuseas y vómito que pue- 
den pasar desapercibidos o ser intensos, cuan- 
do el número de larvas es grande. En casos de 
infecciones masivas también se ha informado 
disnea, dolor pulmonar y de garganta, fiebre, 
artralgias. 

La enfermedad evoluciona hacia formas 
cutáneks, visceral, ocular, neurológica, o mix- 
tas. La forma cutánea es la más frecuente y 
puede tener cuatro variedades. [%31 


Formas cutáneas. 
1. Inflamatoria profunda. Se caracteriza 
por nódulos inflamatorios que cambian 
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de posición, enrojecidos, pruriginosos y 
poco dolorosos. Este edema desaparece en 
pocos días y reaparece en áreas cercanas. 
Después de desaparecer deja una zona pig: 
mentada que puede durar tiempo largo! 
(figura 14-19). 

2. Serpiginosa. Se presenta principalmente 
en abdomen y en espalda; y se caracteriza 
por surcos eritematosos e indurados. 

3. Pseudoforunculosa. Se presenta en la 
parte superficial de la piel como una pápu- 
la enrojecida que contiene la larva, la cual 
puede salir espontáneamente. 

4. Mixtas. Comprende la combinación simul- 
tánea de dos o tres formas mencionadas. 


Formas viscerales. Cuando se localiza en el 
ojo se produce edema intermitente en la cara, 
incluyendo párpados y celulitis orbitaria. Se 
puede presentar disminución de la agudeza vi- 
sual, dolor, uveítis, iritis, hemorragias y en Oca- 
siones causar ceguera. Existe la posibilidad de 
que afecte una gran variedad de vísceras con 
sintomatología propia de cada una de ellas. 
Los síntomas que ocurren cuando invade el 


Figura 14-19. Gnathostomiasis. Tumoración 
subcutánea en tórax por el paso de una larva. La 
biopsia reveló paniculitis eosinofílica en un pa- 
ciente colombiano. (Original). 


tubo digestivo son dolor abdominal, este- 
nosis esofágica y en algunos casos se pue- 
de confundir con apendicitis o carcinoma 
de colon." Hay dolor torácico, hemoptisis y 
disnea en casos de invasión pulmonar. Hema- 
turia, hemorragia vaginal y cervicitis cuando 
hay compromiso genitourinario. Si el parási- 
to llega al SNC puede dar origen a meningitis 
eosinofílica, con aumento de eosinófilos tanto 
en sangre como en líquido cefalorraquídeo; la 
sintomatología consiste en cefalea, deficiencias 
motoras y sensitivas en extremidades. En casos 
graves, se puede presentar coma y muerte. (61 


Diagnóstico 

El parásito es muy difícil de detectar por la 
rapidez con que se mueve. Frecuentemente 
se presume el diagnóstico por la biopsia que 
muestra paniculitis eosinofílica. Algunos casos 
se identifican por la observación de larvas L3A 
y ocasionalmente parásitos adultos,1"! obteni- 
dos quirúrgicamente de los nódulos o de las 
vísceras, como el encontrado en Colombia 
con invasión ocular (figura 14-18). Los parási- 
tos adultos son cilíndricos de 1 cm a 3 cm de 
longitud, aunque las formas inmaduras tienen 
menor tamaño. Lo más característico es la pre- 
sencia de un estrechamiento cefálico seguido 
de un bulbo en el cual existen varias hileras de 
ganchos (figura 14-15). 

La presencia de eosinofilia elevada es un 
indicio de la existencia de esta parasitosis, 
cuando se presume clínicamente. Las lesiones 
subcutáneas son intermitentes durante uno a 
dos años y finalmente desaparecen. 

Debido a lo anterior se han implementado 
métodos inmunológicos, pruebas cutáneas y 
ELISA. Esta última se puede hacer con antíge- 
nos crudos del parásito adulto o productos de 
secreción/excreción de larvas L3A de peces. La 
prueba de ELISA tiene una sensibilidad entre 
59% y 98% y especificidad entre 88% y 96%, 
la prueba se mejora cuando se detectan anti- 
cuerpos IgG1 e 1gG2.1"?! También se ha utiliza- 
do el dot-ELISA y como prueba confirmatoria 
el western-blot. 


Epidemiología, control y prevención 

La enfermedad se ha identificado como en- 
démica en Asia. En el Ecuador se ha descrito 
desde 1979 y se observó un brote epidémico 
en 1985. En México se conocen un elevado 
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número de casos y existen publicaciones con 
series de más de 1000 pacientes. Se conoce la 
trasmisión por comer seviche o sushi crudos. 
Se conocen algunos casos en Colombia y otros 
países de América Latina.!*348.11 


Tratamiento 

El tratamiento es quirúrgico o mediante 
antihelmínticos. Se ha utilizado con éxito el 
albendazol. En un estudio en Tailandia se tra- 
taron 112 pacientes, la otra mitad con 400 mg/ 
día y la mitad con 400 mg dos veces al día, 
ambos grupos por 21 días con curación clínica 
de 94%, igual para ambos grupos, con reduc- 
ción del recuento de eosinófilos y de la IgG. 
El medicamento fue bien tolerado.'"5! Se ha 
utilizado también ivermectina con efectos 
favorables a la dosis de 200 1g/Kg por dos 
días, aunque el número de casos publicado 
es bajo.1115 Aunque las publicaciones sobre 
estos dos medicamentos han demostrado que 
hay eficacia, los pacientes no han sido segui- 
dos por un tiempo suficiente para observar la 
posibilidad de reacaídas. Una investigación en 
12 pacientes en Francia tratados con albenda- 
zol y uno con ivermectina, fueron seguidos 
por un tiempo promedio de 15 meses, de este 
grupo se presentaron recaídas en siete pacien- 
tes, con albendazol y en el caso con ivermec- 
tina.14) 
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ANISAKIASIS 


Es una parasitosis del tubo digestivo causada 
por larvas de nemátodos de la familia Anisaki- 
dae, propios de mamíferos marinos (figura 14- 
20). Estas larvas pertenecen a los géneros Ani- 
sakis, Pseudoterranova y Contracaecum, con 
morfología similar y tamaño entre 1 cm y 5 cm 
de longitud. El hombre se infecta accidental- 
mente por comer carne cruda de pescados y 
calamares de mar que contienen las larvas, la 
principal especie que causa patología humana 
es Anisakis simplex. 

El ciclo de vida se hace a partir de los pará- 
sitos adultos que están en el estómago de ma- 
míferos marinos como focas, ballenas, delfines, 
leones marinos, etc., los cuales eliminan hue- 
vos en sus materias fecales cuyas larvas se libe- 
ran en el agua, para ser ingeridas por pequeños 
crustáceos, lo que a su vez son consumidos por 
peces o cefalópodos, en los que se mantienen 
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Figura 14-20. Anisakis. Larva infectante para el 
hombre obtenida de pescado. (Cortesía: Shiba 
Kumar Rai et al. Atlas of Medical Parasitology, 
Kobe University, Kobe, Japón). 


encapsuladas en forma larvaria en el tejido 
muscular y las vísceras con capacidad infectante 
para otros peces, para los huéspedes definiti- 
vos naturales o para el hombre que actúa como 
un huésped accidental. Ocasionalmente la in- 
fección se adquiere al comer pescados de agua 
dulce que hayan sido alimentados con restos 
de animales marinos infectados o por el salmón 
que tiene parte de su ciclo de vida en el mar. 
Aunque muchos casos pasan asintomáti- 
cos, algunos se manifiestan por migración de 
las larvas a la orofaringe, lo que produce vómi- 
to con el cual se eliminan dichas larvas. Existe 
también una forma invasora aguda o subagu- 
da. La primera se manifiesta horas después de 
ingerir el pescado, hay dolor epigástrico, náu- 
seas, vómito, diarrea y ocasionalmente hemo- 
rragia digestiva. Estos síntomas son causados 
por la penetración de las larvas a la mucosa 
gástrica (figura 14-21). En algunos casos ocu- 
rre obstrucción intestinal, en otros puede 
invadir ganglios linfáticos.!21 En la fase crónica 
se presentan tardíamente los síntomas men- 
cionados y pueden simular gastritis o neopla- 
sia del estómago. Se presentan pacientes con 
infección masiva en los cuales se han observa- 
do incontables larvas adheridas a la pared gás- 
trica y duodenal.!%! En un estudio de 92 casos 
en Japón, más del 60% fueron diagnosticados 
presuntivamente como apendicitis, abdomen 
agudo, tumor gástrico, colecistitis, diverticu- 
litis, peritonitis tuberculosa y cáncer de pán- 
creas.(% Asociado a lo anterior se puede pre- 
sentar eosinofilia y manifestaciones alérgicas 


Figura 14-21. Anísakis. Corte trasversal del pará- 
sito en estómago. Coloración de hematoxilina-eosi- 
na). (Cortesía: Shiba Kumar Rai et al. Atlas of Me- 
dical Parasitology, Kobe University, Kobe, Japón). 


de hipersensibilidad inmediata mediada por 
IgE. Estas manifestaciones son: prurito, urti- 
caria, asma y angioedema que generalmente 
aparecen antes de los síntomas digestivos.!5:4 

El diagnóstico es seguro cuando se obser- 
van las larvas, bien sea en el vómito del pacien- 
te, O extraídas por endoscopia o por cirugía, 
las que presentan características morfológicas 
típicas que se diferencian por tamaño, color y 
la morfología de esófago e intestino. Las más 
frecuentes pertenecen al género Anisakis, mi- 
den en promedio 2 cm, son de color rosado 
y se enrrollan sobre si mismas. La ecografía y 
la gastroscopia contribuyen al diagnóstico, asi 
como la radiografía del tracto intestinal alto y 
métodos inmunológicos, como detección de 
anticuerpos IgE específicos (RAST), que es el 
método más sensible y específico," también 
existe la prueba de inmunoblot. Es posible de- 
tectar antígenos en suero por medio de anti- 
cuerpos monoclonales que no dan reacciones 
cruzadas con otros helmintos.!* 

El diagnóstico de esta parasitosis está en 
aumento en varios países, principalmente en 
el Lejano Oriente.!*! En Japón se han informa- 
do hasta mil casos al año,P9 pero tiene distri- 
bución mundial y los reservorios se encuen- 
tran en todos los océanos y mares de mayor 
importancia. Siempre se presenta en personas 
que comen alimentos de mar crudos como 
seviche y sushi.0% Se han identificado casos 
en varios países de Europa.!'> En Estados 
Unidos y Hawai se han publicado más de 50 
casos. En Canadá ha existido como proble- 
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ma de salud pública en algunas zonas y es tras- 
mitido por el bacalao.''“/ En América del sur, se 
conocen casos en Chile.(0718 Las larvas se des- 
truyen por calor a más de 50% € o por conge- 
lación a menos 20% C, por setenta y dos horas. 

El tratamiento de elección se hace por re- 
moción de los parásitos mediante endoscopia 
o cirugía. No se ha encontrado efectividad de 
los antibelmínticos. 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Schuster R, Petrini JL, Choi R. Anisakiasis of 


the colon presenting as bowel obstruction. Am 
Surg 2003; 69:350-2 

2. Kim H]J, Park €, Cho SY. A case of extragas- 
trointestinal anisakiasis involving a mesocolic 
lymph node. Korean J Parasitol 1997; 35:634. 

3. Amo-Peláez M, Muñoz-Codoceo C, Martínez- 
Montiel P, Sánchez-Gómez F, Castellano G, 
Solís-Herruzo JA. Anisakiasis multiple. Rev 
Esp Enferm Dig 2008; 100:581-2. 

4. Yokogawa M, Yoshimura H. Clinicopatholo- 
gic studies on larval anisakiasis in Japan. Am ] 
Trop Med Hyg 1967; 16:723-8. 

5. Antón J, Escudero R, Fernández-Benitez M. 
Anaphiluis induced by anisakis. Allergol Im- 
munopathol (Madr) 2008; 36:53-5. 

6. Choi SJ, Lee JC, Kim MJ, Hur GY, Shin SY, 
Park HS. The clínical characteristics Of Amá- 
sakis allergy in Korea. Korean j Intern Med 
2009;24: 160-3. 

7. —Desowiítz RS, Raybouvrne RB, Ishikura H, 
Kliks M. The radioallergosorbent test (RAST) 
for the serological diagnosis of human anisakia- 
sis. Trans R Soc Trop Med Hyg 1985; 79:256-9. 

8. — Takabashi S, Sato N, Ishikura H. Establisament 
of monoclonal antibodies that discriminate the 
antigen eistribution specifically tound in Anisakis 
larvae (Type D. J Parasitol 1986; 72:960-2. 

9. Im kK, Shin HJ, Kim BH, Moon SI. Gastric 
anisakiasis cases in Cheju-do, Korea. Korean J 
Parasito! 1995; 33:179-86. 

10. Osbíma T, Kliks M, Elfects of marine mammal 
parasites on buman health. Inc] Parasitol 1987, 
17:415-21. 

11. Smith FW, Wooten R. Arisakís and anisakiasis. 
Adv Parasitol 1978; 16:93-163. 

12. Lewis R, Shore JH. Anisakiasis in the United 
Kingdom. Lancet 1985: 2(8462):1019. 

13. Jlidi R, Chatelanat E Anisakis of the small in- 
testine and review of the literature. Rev Med 
Suisse Romande 1987; 107:973-6. 

14. López D, Moreno A, Alonso A, Daschmer A. 
Patología por Anísakis en el año 2000. Rev Esp 
Enferm Digest 2000; 92:127-31, 


15. Safari JA, Loinaz HM, Deardorff TL, Ray- 
bourne RB, McKerrow JH, Erierson JG. Instes- 
tinal anisakiasis. A case diagnosed by morpho- 
logic ancd immunologic methods. Am ] Clin 
Pathol 1988; 90:107-13. 

16. Myers BJ. Research then and now on the 
anisakidae nematodes. Trans Am Microse Soc 
1976; 95:137-42, 

17. Sapunar j, Doerr E, Letonja 'E. Human anisa- 
kiasis in Chile. Bol Chil Parasitol 1976; 31:79-83, 

18. Torres P, Hernández E, Sandoval L Anisakiasis 
and phocanemiasis in marine fishes from th 
south of Chile. Int] Zoonoses 1983; 10:146-50. 


REFERENCIA BIBLIOGRÁFICA 


Sakanari JA, McKerrow JH. Anisakiasis. Clin Micro- 
biol Rev 1989; 2:278-84. 


PARASITOSIS POR LARVAS DE CÉSTODOS 


Cisticercosis 

Es la parasitosis causada por la larya de Taenia 
sofítem, antes llamada Cysticercus cellulosac, 
nombre que no es científicamente válido, pues 
no corresponde a una especie parasitaria. En 
la actualidad el nombre más utilizado es cisti- 
cerco de E solium, el cual puede llamarse tam- 
bién metacéstodo de 7 sofi. Afecta princi- 
palmente a cerdos y al hombre, en el cual el 
compromiso del SNC es de mayor gravedad. 
La cisticercosis y la malaria son las dos parasi- 
tosis humanas más comunes del SNC. 


Agente etiológico. 


Es Cito de Tenia soltum en forma 


| maño con lobulaciones y 


NAS: 


Los cisticercos pueden adquirir dos formas: la 
vesicular que es la más frecuente, se presenta 
como quistes redondos u ovalados de 0,5 cm 
a l cm de diámetro, de color blanco traspa- 
rente, con escólex en su interior (figura 14-22 
A y B) y la racemosa con múltiples sacos en 
forma de racimo, membrana más delgada, ma- 
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Figura 14-22. Cisticercos. A. Vesículas con escólex, obtenidas de carne de cerdo (Original); B. 
Carne de cerdo infectada por varios cisticercos. El punto blanco corresponde al escólex. (Original). 


yor tamaño y sin escólex en su interior (figu- 
ra 14-23). El cisticerco racemoso se considera 
que es una larva degenerada de T. soli, que 
crece irregularmente en las cavidades del SNC 
y excepcionalmente en el parénquima. 

En las dos formas de cisticerco, el inte- 
rior de las vesículas contiene un líquido 
trasparente. Cuando existe escólex se pre- 
senta invaginado con cuatro ventosas y dos 
coronas de ganchos. La pared vesicular está 
constituida por tres capas, la externa acidó- 
fila muy característica por su forma festonea- 
da, la media formada por tejido conjuntivo 
y la interna por un retículo de fibrillas. En 
un corte histológico se observan de manera 
característica las membranas festoneadas, la 
membrana envolvente y en algunas ocasiones 


Figura 14-23. Cisticerco racemoso. Nótese las 
lobulaciones (forma de racimo) y ausencia de es- 
cólex. (Cortesía: OMS-OPS). 


este corte puede incluir ganchos y ventosas 
(figura 14-24). En las capas interna y media 
se encuentran abundantes corpúsculos cal- 
cáreos en forma de vacuolas, 

La larva de Taenia saginata, llamada in- 
correctamente Cysticercus bovis, produce cis- 
ticercosis en ganado vacuno, pero por ser el 
hombre un huésped intermediario inapropia- 
do, no produce cisticercosis humana. 


Figura 14-24. Cisticercosis. Corte histológi- 
co de cerebro con cisticerco rodeado de tejido 
fibroso. Son características las membranas fes- 
toneadas. Se observan 2 ventosas (su) y gan- 
chos (hk). Además se ve la membrana del quiste 
(cw). (X50)|(Cortesía: Pathology of Tropical and 
Extraordinary Diseases, AFIP 63-171). 
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Ciclo de vida. 


Se inicia con la presencia de personas 
parasitadas por T. solíum en el intes- 
tino, quienes eliminan proglótides 
y huevos en las materias fecales. Los 
proglótides se desintegran en la tierra 
y liberan gran cantidad de huevos que 
infectan por vía oral a otras pérsonas. 
Estos huevos dan origen a embriones 
en el intestino, los que penetran la 
pared y por el sistema circulatorio a 
diferentes vísceras, principalmente al 
SNC. En estos Órganos permanecen 
viables por muchos años. Cuando los 
proglótides o huevos son ingeridos 
por cerdos, forman cisticercos en 
músculos y vísceras, que al ser inge- 
ridos por el hombre le causan teniasis 
intestinal. 


Los animales o el hombre adquieren los cisti- 
cercos por ingestión de huevos de T solita, 
en cuyo caso actúan como huéspedes inter- 
mediarios. Los huevos son eliminados dentro 
de los proglótides o con las materias fecales, 
por personas que tengan los parásitos adultos 
en el intestino. Es importante recalcar que el 
hombre es el único huésped definitivo natural 
de FT. sofiumn, la cual adquiere al ingerir carne 
de cerdo cruda con cisticercos. Se concluye 
entonces que el hombre puede ser a la vez 
huésped intermediario y definitivo en esta pa- 
rasitosis (figura 14-25) 1121 

El mecanismo más frecuente para adqui- 
rir la cisticercosis es la heteroinfección, lo 
cual sucede cuando la persona ingiere los 
huevos procedentes de otro individuo para- 
sitado.B) Ocasionalmente ocurre la autoinfec- 
ción, cuando el paciente con cisticercosis tiene 
en su intestino Y solíwm. Esta autoinfección 
puede ser externa, cuando se contaminan las 
manos (alimentos con los huevos que el mis- 
mo paciente ha eliminado; o interna, cuando 
se regurgitan proglótides al estómago y sufren 
la liberación de huevos. 

Por cualquiera de tos mecanismos mencio- 
nados, las oncosferas Oo embriones hexacanto, 
que se encuentran en el interior de los huevos, 
quedan libres en el intestino delgado, penetran 
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la pared y llegan al sistema circulatorio, pasan 
al pulmón y luego al corazón izquierdo, desde 
donde son distribuidos por la circulación arterial 
a diversos sitios del organismo, donde crecen 
hasta constituir los cisticercos. El período entre 
la llegada del huevo al intestino y la formación 
del cisticerco en los tejidos es de dos a tres me- 
ses. Los cisticercos pueden permanecer viables 
por muchos años y aparecer en el paciente con 
notable diferencia de tiempo, pues la madura- 
ción es irregular, Este aspecto se ha comprobado 
por la observación de casos que a pesar de haber 
tenido sólo una infección (permanencia corta en 
área endémica), desarrollan los cisticercos en di- 
ferentes épocas, Esto hace presumir que exista 
una etapa latente de maduración en algunos cis- 
ticercos en el mismo huésped. 

Experimentalmente se ha demostrado que 
puede haber trasmisión de cisticercosis entre 
los cerdos, cuando unos de ellos tienen la 
infección al ingerir proglótides con huevos y 
algunos de esos huevos salen con la materia 
fecal y son ingeridos por otros cerdos.'ól 


Patología y patogenia. 


Las larvas en el SNC pueden invadir 
cualquiera de sus estructuras, princi- 
palmente parénquima cerebral, ventrí- 
culos, meninges y médula. Es más fre- 
cuente la neurocisticercosis múltiple, 
que la única, la patología depende del 
número de quistes y su localización. El 
daño se origina por compresión e in- 
flamación, esta última sucede al morír 
los quistes espontáneamente o par el. 
uso de antihelmínticos. Existe una for- 
ma miliar con encefalitis. La presencia 
de quistes calcificados puede dan ori- 
gena epilepsia. de 


Los cisticercos se pueden localizar en muchas 
partes del organismo, pero en la mayoría de los 
asos comprometen el SNC, Después de esta 
localización le siguen en frecuencia, el tejido 
celular subcutáneo, músculos y ojos. El núme- 
ro de vesículas puede ser múltiple, aunque en 
ocasiones se observan muy pocas o sólo una. 
El cisticerco clabora una variedad de sus- 
tancias entre ellas la taeniacstatina que es un 
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Cisticercosis 


Figura 14-25, Cisticercosis, Ciclo de vida: 1. La infección se adquiere por ingerir huevos de T. solium 
en alimentos contaminados, 2. Los huevos que entran por vía oral liberan el embrión hexacanto (on- 
cosfera) que atraviesa la mucosa y llega a la circulación. 3. Los embriones se localizan en diferentes 
tejidos. 4. En los tejidos los embriones crecen hasta formar los cisticercos. 5. Los cerdos sufren cisti- 
cercosis al ingerir huevos o proglótides de T. solium. 6. El hombre sufre la teniosis intestinal al ingerir 
carne mal cocida con cisticercos y elimina huevos y proglótides a través del ano. 7. El parásito adulto 
se fija al intestino delgado por el escólex (a); los proglótides terminales grávidos se eliminan espontá- 
neamente o con las materias fecales (b); los huevos están dentro de los proglótides y ocasionalmente 
libres en las heces (c). 


inhibidor de la serina proteína del parásito que ra 14-28). La localización más frecuente es en 
inhibe la respuesta inflamatoria del huésped.!*! el parénquima de los hemisferios cerebrales, 

En el SNC puede invadir cualquiera de sus seguido de las cavidades ventriculocisterna- 
estructuras (figura 14-26) (figura 14-27) (figu- les, principalmente el IV ventrículo, espacio 
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Figura 14-26. Neurociticercosis. Corte de cerebro en donde se ve un cisticerco (flecha). (Cortesía: 
Alejandro Vélez, Departamento de Patología, Universidad de Antioquía, Medellin, Colombia). 


subaracnoideo, las meninges y la médula. La 
cisticercosis múltiple es más frecuente que la 
única y a veces se encuentran quistes gigan- 
tes únicos de 5 cm de diámetro O mayores, 
principalmente en la cisura de Silvio. La forma 
racemosa prefiere las cavidades, en las cuales 


Figura 14-27. Neurocisticercosis. Cerebro con 
un cisticerco en la base (flecha). (Cortesía: Uni- 
versidad Industrial de Santander, Bucaramanga, 
Colombia). 
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adquiere diferente forma y tamaño. La infla- 
mación de los tejidos, principalmente en SNC, 
se presenta con mayor intensidad cuando los 
quistes mueren, bien sea espontáneamente o 
por tratamiento. En estos casos, en la vecin- 
dad de los cisticercos se presenta una reacción 
inmunológica con exudado, inflamación, pe- 
riarteritis y endarteritis, que puede obliterar 
la luz de los vasos, obstruir los conductos del 
LCR y causar hipertensión intracraneana e hi- 
drocefalia. En algunas localizaciones produce 
lesiones en los pares craneanos. 197 

La meningitis por cisticercosis produce 
engrosamiento de las membranas y abundante 


Figura 14-28. Neurocisticercosis. Múltiples 
quistes subaracnoideos y corticales. (Cortesía: 
Gabriel Toro G, Instituto Nacional de Salud, Bo- 
gotá, Colombia). 


exudado. Si está comprometida la aracnoides, 
se pueden afectar los pares craneanos de la 
base y contribuye a la obstrucción del LCR. La 
invasión de la médula espinal es poco frecuen- 
te (figura 14-29),.!% 

Se ha descrito una forma miliar con múl- 
tiples cisticercos pequeños que se localizan 
principalmente en el parénquima cerebral, en 
cuyo caso se produce encefalitis. Debido a la 
gran inflamación difusa, es posible que no se 
observen los quistes en la escanografía. 

En cuanto a la localización dentro del SNC, 
se ha encontrado que aproximadamente la mi- 
tad están en los hemisferios, una tercera parte 
en las cisternas, una cuarta parte en los ven- 
trículos y aproximadamente 5% en la médula 
espinal. Las lesiones múltiples son dos veces 
más comunes que las únicas en los hemisferios 
isternas, mientras que en los ventrículos es 
más frecuente la presencia de quistes Únicos. 


Figura 14-29. Cisticercosis. Médula espinal con 
radiculitis sacra en donde se ven varios cisticer- 
cos (flechas). (Cortesía: Gabriel Toro G, Instituto 
Nacional de Salud, Bogotá, Colombia). 


Parasitosis humanas 


Excepto en el cerebro y en el ojo, los cisti- 
cercos vivos están rodeados por una cápsula fi- 
brosa, fácilmente desprendible del tejido que los 
rodea. Mientras estén vivos presentan mecanis- 
mos de adaptación al huésped que les permite 
una vida muy larga, hasta más de 20 años, y poca 
reacción inflamatoria periquística. Al morir se 
degeneran en una masa amorfa coloidal, rodea- 
da de células gigantes, histiocitos, células epite- 
lioides, linfocitos y eosinófilos, granuloma que 
progresivamente se fibrosa y termina por calcifi- 
carse. Como el promedio de vida de los quistes 
es muy variable, lo más frecuente es encontrar 
en el mismo paciente, cisticercos vivos, en vía de 
destrucción y calcificaciones.!9 


Manifestaciones clínicas. 


Muchos de los casos son asintomáticos 
y cuando se presentan síntomas, en ot- 
den de frecuencia, son: epilepsia con 
sus diferences formas, cefalea con o sin 
hipertensión intracreana, síndromes 
de tipo mental y meningitis. Menos fre- 
cuente son los síndromes de pares cra- 
neanos, medular, cerebeloso, etc. 


Existen muchos casos asintomáticos con in- 
vasión del SNC, en los cuales la presencia de 
los cisticercos fue un hallazgo de autopsia. 
De acuerdo a las localizaciones principales, 
describimos la sintomatología. En las formas 
que afectan el SNC la sintomatología es muy 
variada y está determinada por la localización, 
el número de parásitos y la respuesta inmu- 
nológica. La enfermedad puede ser aguda o 
crónica, y el período de incubación varía de 
pocos meses a muchos años. No existe sinto- 
matología típica y lo más frecuente es la pre- 
sencia concomitante de varios síndromes. 104 
Estos síndromes en orden de frecuencia son 
los siguientes: 


1. Epilepsia. Se presenta principalmente en 
la localización parenquimatosa. Los quistes 
o las calcificaciones en el cerebro actúan 
por compresión, destrucción o irritación 
del tejido y dan lugar a convulsiones gene- 
ralizadas de tipo gran mal, focales sensitivas 
y motoras o crisis parciales con sintomato- 
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logía compleja, En la cisticercosis calcifica- 
da, especialmente de la corteza cerebral, se 
producen frecuentemente convulsiones de 
tipo gran mai. La epilepsia en cisticercosis 
es generalmente de aparición tardía (más 
común después de los 20 años de edad). 
Debe anotarse que la epilepsia se puede 
presentar en NCC activa (con quístes vi- 
vos) o en NCC inactiva (con quistes cal- 
cificados). Se ha considerado que la NOS 
es la principal causa de epilepsia tardía en 
países tropicales.1"*1% Estudios en Perú han 
revelado que el 20% de estas epilepsias tar- 
días son debidas a NCC. Se ha encontrado 
una relación estadísticamente significante 
entre epilepsia tardía y anticuerpos anricis- 
ticerco en pacientes neurológicos de Perú. 
La evolución de la epilepsia es mejor en pa- 
cientes con NCC que han sido tratados con 
los antihelmínticos efectivos, que en los no 
tratados. '5l La epilepsia se presenta tam- 
bién en pacientes con neurocisticercosis 
calcificada, en muchos de los cuales hay 
edema perilesional.092 


Cefalea e hipertensión intracraneana. La 
cefalea se aumenta con los esfuerzos como 
tos, defecación, etc., y no responde a los 
analgésicos en casos avanzados. Puede aso- 
ciarse a síntomas de hipertensión intracra- 
neana, como náuseas y vómito, diplopia, 
papiledema y pérdida progresiva de la agu- 
deza visual, debido a atrofia óptica por com- 
presión del quiasma o del nervio óptico, que 
puede llevar a la ceguera, Este síndrome se 
debe a quistes en los ventrículos y cisternas 
o a múltiples quistes intraparenquimatosos 
que causan edema cerebral. En el primer 
caso, ocasionalmente se llega a producir un 
bloqueo súbito del LCR que puede ser fatal 
o presentar el síndrome de Bruns, desenca- 
denado por cambios de posición y caracte- 
rizado por vértigo, cefalea, pérdida del co- 

ecimiento y aun muerte.(?% La cisticercosis 
extraparenquimatosa ocurre dentro de los 
ventrículos o en los espacios subaracnoi- 
deos y da origen a hidrocefalia, que es más 
común en adultos que en niños. 21 


Síndrome sicótico. Puede ser consecuencia 
de la hipertensión intracraneana o presentar- 
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se independientemente. Las manifestaciones 
son de tipo esquizofrénico o paranoide y en 
casos de enfermedad de larga evolución se 
presenta deterioro mental, con pérdida de la 
memoria, confusión o neurosis. (22 


Síndrome meníngeo. Se presenta cuan- 
do los quistes se adhieren a la piamadre 
o cuando flotan en los espacios subarac- 
noideos. Los quistes racemosos en las cis- 
ternas basales pueden dar araenoiditis y 
fibrosis. La sintomatología de meningitis 
“aséptica” con hipoglucorraquia, aumen- 
to de proteínas y de eosinófilos en LCR, 
se presenta independiente o asociada a 
hidrocefalia obstructiva. Los cambios vi- 
suales ocurren por compromiso del nervio 
óptico. El compromiso vascular puede dar 
lugar a angeítis y obstrucción vascular con 
infarto cerebral secundario. (4924 


Síndrome de pares craneanos. Los pares 
más afectados son el óptico, oculomotores 
y auditivo, con la sintomatología corres- 
pondiente a cada uno de ellos, 


Síndrome medular. Se presenta indepen- 
diente o asociado a otros síndromes ya 
mencionados. Se caracteriza por cambios 
motores y sensitivos en las extremidades 
inferiores, como parestesias, dolor radi- 
cular y alteraciones de los esfínteres y fi- 
nalmente parálisis. Los pacientes pueden 
tener bloqueo total o parcial del LCR, ob- 
servado en la mielografía. En algunos casos 
el medio de contraste revela la imagen del 
cisticerco (figura 14-30).20 


Otros síndromes. Más raramente se ob- 
servan otros síndromes, generalmente 
asociados a los ya mencionados, como ce- 
rebeloso, hipotalámico, de fosa posterior, 
aplopléctica por endarteritis, etc. Las mani- 
festaciones clínicas de la neurocisticercosis 
son pleomórficas y pueden incluir casos 
como enfermedad extrapiramidal, par- 
kinsonismo, demencia, ceguera cortical, 
temblores, etc.(27) Aunque la prevalencia 
de pacientes con VÍH aumenta en zonas 
endémicas de neurocisticercosis, no se ha 
encontrado correlación entre las dos en- 


Figura 14-30. Cisticercosis en médula espi- 
nal. Mielografía que muestra cisticercos que 
interrumpen el paso del medio de contraste (fle- 
chas). (Cortesía: Servicio de Neurología, Hospi- 
tal San Vicente de Paúl, Medellín, Colombia). 


fermedades. En 27 pacientes que presen- 
taron la co infección, la presentación más 
frecuente de neurocisticercosis (61%) fue 
parenquimatosa.(%% En niños se ha descri- 
to encefalitis con edema cerebral e hiper- 
tensión intracraneana, crisis convulsiva de 
difícil control y deterioro de la conciencia, 
debido a la invasión de múltiples larvas en 
el parénquima cerebral.29 


Cisticercosis subeutánea y muscular 


Se presentan como nódulos de 5 mm 
a 10 mun, blandos, sin inflamación ni. 
dolor, que ocasionalmente cambian 
de lugar. En muchos Casos se : socian 
con neurocisticercosis. 


ea 


Estas formas corresponden a la segunda loca- 
lización de la cisticercosis y pueden coincidir 
con el compromiso de otros sitos del organis- 
mo.%% Nuestros estudios en Colombia han re- 
velado que dentro de 100 pacientes con cisti- 
cercosis, seis de ellos presentaron localización 
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Figura 14-31. Cisticercosis subcutánea. Nó- 
dulo subcutáneo con un cisticerco. (Original). 


subcutánea, de los cuales tres presentaron con- 
comitantemente localización en el SNC,0031 
Los módulos, usualmente observados por el 
mismo paciente, de 5 mm a 10 mm, son blan- 
dos, no inflamados y no causan dolor (figura 
14-31). Algunos desaparecen espontáneamen- 
te, y hemos observado que otros aparecen en 
el mismo paciente en diferentes lugares. En las 
localizaciones subcutáneas o musculares super- 
ficiales la patología es escasa. En algunos casos 
se encuentra marcada hipertrofia muscular 
como respuesta alérgica a las larvas muertas en 
el músculo.1%! Los quistes musculares terminan 
en calcificaciones lo cual se puede comprobar 
por radiografía simple (figura 14-32). 


Oftalmocisticercosis 


enclilcicate es du ncciciana E de de 

origen a deficiencias visuales que 
llegan a ser más graves por la infla- 

mación al morir el eisticerco. Hay 
manifestaciones en la parte externa 
del globo ocular cuando. los quistes 
tienen esa localización. REA 


Esta es la tercera localización en frecuencia. Cuan- 
do el cisticerco se localiza en el globo ocular, ge- 
neralmente es único y unilateral (figura 14-33). 
Cuando está vivo se observa como una 
vesícula móvil. Puede producir reacción infla- 
matoria del tracto uyeal y de la retina, con exu- 
dado, endoftalmitis, desprendimiento de la 
retina y aun ceguera, En Colombia la localiza- 
ción ocular corresponde aproximadamente al 
3% de los casos de cisticercosis, similar a la de 
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Figura 14-32. Cisticercosis muscular. Múltiples 
cisticercos calcificados en músculos de pierna. 


otros países. 1333 La localización más común 
es subretiniana, donde produce poca lesión 
tisular mientras el parásito esté vivo, pero al 
morir origina cambios histológicos importan- 
tes, por inflamación y reacción inmunológica 


Figura 14-33. Cisticercosis ocular. Quiste (fle- 
cha) entre la retina y el vítreo. (Cortesía: Patholo- 
ay of Trópical and Extraordinary Diseases. AFIP 
1976, No. 74-12712). 
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a las sustancias liberadas. Cuando el parásito 
está vivo puede dar origen a cambios visuales 
o disminución de la agudeza visual (figura 14- 
34). Cuando el cisticerco muere, hay dolor, 
fotofobia, aumento de la deficiencia visual o 
ceguera, Puede también presentarse en la par- 
te externa del globo ocular (figura 14-35). 


Localizaciones viscerales 

Son poco frecuentes y generalmente no dan sin- 
tomatología. Se han encontrado ocasionalmente 
cisticercos en pulmón, miocardio, riñones, etc. 
Las localizaciones hepáticas son casi inexistentes. 


Inmunología 


Se han identificado más de 30 antíge- 
nos diferentes, el principal de ellos 
se denomina antígeno B, que es una 
glicoproteína de 95 kDa. Cuando se 
hace inmunoblot se identifican de 
¿una a siete bandas. La inmunidad ce- 
lular es menos conocida y se ha ob- 
servado la participación de las células 
Th2. Cuando los parásitos están vivos 
existea mecanismos de evasión que 
permiten la supervivencia de los pa- 
rásitos. : 


Utilizando el método de inmunoclectrotrasfe- 
rencia se han identificado entre 30 y 50 antíge- 
nos diferentes producidos por los cisticercos, 
que reaccionan con los anticuerpos de pacien- 


Figura 14-34. Cisticercosis ocular. Se observan 
dos cisticercos en el fondo de ojo. (Cortesía: SL 
Guillory, Mount Sinaí School of Medicine, New York, 
Tomada de Arch Ophthalmol 1980; 98:714-716). 


Figura 14-35. Cisticercosis ocular. Quiste que 
se extrae del párpado. (Cortesía: OMS-OPS). 


tes con cisticercosis. Muchos de estos antígenos 
producen reacciones cruzadas con otras hel- 
mintiasis. El antígeno B es el más reconocido 
por los anticuerpos humanos encontrados en 
el suero O LCR y tiene anticuerpos específicos 
en el suero del 84% de los casos con neurocis- 
ticercosis. Este antigeno ha sido purificado y se 
sabe que es una glicoproteína de aproximada- 
mente 95 kDa, presente en la superficie parasi- 
taria y en productos de secreción.195301 

Cuando se usa la inmunoelectrotrasferen- 
cia (ErTB, del inglés enzime-linked immuno- 
electrotranster blot), llamada también wes- 
tera blot o inmunoblot, se encuentran sicte 
bandas de glicoproteínas, reconocidas por 
el suero de pacientes con cisticercosis, cada 
una con diferente peso molecular. La mitad 
de los pacientes reconocen seis o siete ban- 
das, aunque algunos identifican sólo una o 
varias. Esta reacción se presenta de manera 
similar en LCR, 47 

La respuesta celular en cisticercosis ha 
sido menos conocida. En pacientes con neuro- 
cisticercosis en fase inflamatoria se tipificaron 
células en sangre y LCR, y se encontró que el 
69% tenía un perfil de células Th2, cuando se 
comparó con pacientes que no estuvieron en 
fase inflamatoria, la respuesta celular corres- 
pondió a las céxulas Th1 y Th2,1%1 

En NCC humana se ha comprobado la su- 
presión de la respuesta inmune por los parási- 
tos vivos y fuerte respuesta inflamatoria cuan- 
do mueren. 

La interfase huésped-parásito se ha es- 
tudiado experimentalmente en cisticercosis 
porcina. Se ha encontrado que los cisticercos 
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conviven pacíficamente con el huésped, sepa 
rados por una cápsula con pocos elementos 
inflamatorios, durante cierto tiempo. Cuando 
se rompen los mecanismos de esta relación 
simbiótica, como sucede con la acción del 
praziquantel y albendazol, se afecta la biolo- 
gía parasitaria pero no lo mata inicialmente 
y el huésped inicia rápidamente la destrue- 
ción del cisticerco. Existen mecanismos de 
evasión inmune en la cisticercosis, contra los 
eosinófilos y los macrófagos, asi como por 
inhibición de linfocitos T. Estos mecanismos 
dejan de actuar cuando los cisticercos son 
afectados en su viabilidad, por el tiempo o 
por tratamientos. 

Los mecanismos de evasión que permiten 
subsistir a los cisticercos vivos son: preferen- 
cia de sitios inmunológicamente privilegiados 
como el SNC, variaciones antigénicas, mime- 
tismo por simulación con antígenos del hués- 
ped, enmascaramiento de sus antígenos con 
inmunoglobulinas del huésped y modulación 
de la respuesta inmune del huésped. 


DIAGNÓSTICO 


En la neurocisticercosis el diagnóstico 
clínico se presume por la sintomato- 
logía y los antecedentes epidemioló- 
gicos, pero debe confirmarse con es- 
tudios imaginológicos que incluyen 
radiografía (Rx), tomografía axial com- 
putarizada (TAC) y resonancia magné- 
tica (RM). Estos métodos revelan la 
existencia de quistes vivos, en inyolu- 
ción o calcificados. También permiten 
identificar los quistes intraventricula- 
res y meníngeos. Entre los métodos 
inmunológicos el de preferencia es el 
inmunoblot, por la alta sensibilidad y 
especificidad. La prueba de ELISA uti- 
lizada con frecuencia, tiene buena sen- 
sibilidad pero baja especificidad. La 
identificación de antígenos demuestra 
cisticercosis activa y la prueba de PCR 
confirma el parásito, El diagnóstico de 
las formas subcutáneas o musculares 
se confirma con biopsia y en las ocu- 
lares por observación directa de los 
parásitos, 
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Neurocisticercosis 

El diagnóstico clínico de la neurocisticerco- 
sis, en regiones donde se tenga experiencia 
con esta enfermedad, puede al menos presu- 
mirse. Es muy importante considerar la pro- 
cedencia del paciente, pues generalmente se 
conocen las zonas endémicas. La presencia 
de epilepsia de aparición tardía, de hiper- 
tensión endocrancana, de meningitis cróni- 
ca, etc., deben hacer pensar en cisticercosis 
y exigen un diagnóstico clínico diferencial 
con tumor cerebral, obstrucción ventricular 
de otro origen o cualquier causa de compre- 
siones en tejido cerebral. El electroencefalo- 
grama presenta cambios en la mayoría de los 
casos, pero es de poca utilidad para el diag- 
nóstico diferencial. 

Los estudios que se deben realizar en un 

paciente sospechoso de neurocisticercosis 
son: 
Estudios imaginológicos. Anteriormente se 
utilizaba la radiografía simple o los métodos 
de mielografía, ventriculografía, neumoence- 
falografía y arteriografía con medio de contras- 
te. Estos procedimientos tienen muchas limi- 
taciones y en la actualidad son poco usados en 
el diagnóstico de la cisticercosis, a excepción 
de la demostración de calcificación en la ra- 
diografía simple (figura 14-36); la visualiza- 
ción de vesículas en la miclografía (figura 14- 
30), permite hacer un diagnóstico presuntivo 
de cisticercosis medular. 


Figura 14-36. Neurocisticercosis. Radiografía 
simple que muestra múltiples calcificaciones ce- 
rebrales. (Original). 
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La escanografía o TAC es el método más 
utilizado en la actualidad y permite ver bien 
las calcificaciones. De acuerdo a un estudio en 
710 casos de neurocisticercosis en México, las 
localizaciones por estudios radiológicos fueron: 
parenquimatosa 66.6%, meníngea 17.6%, mixta 
13.5% e intraventricular 2.3%. Las localizaciones 
medulares fueron de aproximadamente 19.121 

Aunque las clasificaciones radiológicas de 
la neurocisticercosis son variadas y algunas 
con gran detalle, para los fines de este libro, 
mencionaremos las imágenes principales. 
Debe tenerse en cuenta que en muchos casos 
coexisten varios tipos de lesión: 


1. Quistes parenquimatosos vivos. Son 
imágenes de menor densidad, únicas o 
múltiples, de varios milímetros de diáme- 
tro y ocasionalmente mayores, que no to- 
man el medio de contraste y a veces mues- 
tran el escólex como un punto de mayor 
densidad (figura 14- 37) 140411 


2. Quistes en involución. Son similares a 
los anteriores, pero presentan una zona de 
mayor densidad en su periferia, que toman 
el medio de contraste por hipervascula- 
rización, a veces de forma anular, corres- 
pondiente a la inflamación periquística. 
Frecuentemente son de límites irregulares 
y están rodeados de tejido edematoso (fi- 
gura 14-38). Este estado, llamado también 
forma granulomatosa, debe diferenciarse 
de granulomas por Toxoplasma, tubercu- 
losos o micóticos y del astrocitoma.!*? 


Figura 14-37. Neurocisticercosis. Escanogra- 
fía con contraste que muestra quiste único viable 
(flecha), sin reacción inflamatoria. (Original). 


Figura 14-38. Neurocisticercosis. Escanogra- 
fía con contraste que muestra quiste único en 
involución (flecha), demostrado por la forma de 
anillo que corresponde a la reacción inflamatoria. 
(Original). 


3. Calcificaciones. Pueden corresponder a 
parásitos que han sufrido destrucción re- 
ciente, en cuyo caso se acompañan de re- 
acción de vecindad (figura 14-23), o a pa- 
rásitos destruidos con anterioridad, en los 
que se aprecia únicamente la calcificación 
(figura 14-39).191 


> 


Forma encefalítica aguda. Frecuente 
en niños con múltiples quistes, que dan 
origen a inflamación cerebral con hiper- 
tensión intracraneana y ventrículos colap- 
sados. Se pueden observar los quistes de 


Figura 14-39. Neurocisticercosis. Escanogra- 
fía con contraste que muestra quiste calcificado 
(flecha) en un paciente con hidrocefalia. (Origi- 
nal). 


Parasitosis humanas 


forma nodular (figura 14-40). Los quistes 
nuevos en fase de instalación pueden a ve- 
ces verse como imágenes hiperdensas, (41 


5. Quistes intraventriculares. Se observan 
claramente cuando se usa inyección de me- 
dios de contraste vodados en los ventrícu- 
los (figura 14-41). En muchos casos no se 
detectan en la TAC con medio de contraste 
venoso.1516 


6. Formas meníngeas y formas con hidro- 
cefalia. Puede demostrarse toma del me- 
dio de contraste en las meninges o presen- 
tarse hidrocefalia como una consecuencia 
frecuente de la NCC, a veces con sintoma- 
tología crónica (figura 14-42),1742 


Resonancia magnética. Este procedimien- 
to se usa con menor frecuencia que la TAC 
y más sensible, al reconocer mejor el edema 
perilesional y los cambios degenerativos del 
parásito, así mismo los quistes intraventricu- 
lares o cerebelosos y las formas racemosas 
en los ventrículos, las cisternas de la base y 
la fosa posterior. Estos quistes extraparen- 
quimarosos, por estar dentro de un líquido 


Figura 14-40. Cisticercosis cerebral. Múltiples 
cisticercos cerebrales intraparenquimatosos con 
disminución del tamaño de los ventrículos (forma 
encefalítica). (Original). 
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Figura 14-41. Neurocisticercosis. Escanogra- 
fía con contraste que muestra cisticerco intra- 
ventricular demostrado por el contraste ¡odado. 
(Cortesía: Ignacio Madrazo, Instituto Mexicano 
de Seguro Social, México). 


isodenso, a veces no son visibles en la TAC. 

Permite también visualizar mejor el escólex Figura 14-43. Neurocisticercosis. Imagen por 
dentro del quiste, como un punto de mayor  'esonancia magnética que muestra varios quis- 
densidad (figura 14-43). No es un método  *8S, algunos tienen un punto de mayor densidad 
que corresponde al escólex. (Cortesía: JPS Ló- 
brega, Facultad de Medicina, Departamento de 
Neurología, Universidad de Sao Paulo, Brasil). 


apropiado para identificar calcificaciones. 


Inmunodiagnóstico. Desde hace muchos años 
se utilizó la fijación del complemento, la cual fue. dos métodos fueron remplazados por las prue- 
seguida por la hemaglutinación indirecta. Estos bas que se mencionan a continuación, 


1. Inmunoblot. Es llamado técnicamente EIlTB 
o western blot. Los antígenos $e preparan a 
partir de cisticercos de Y sofíum, por proce- 
dimientos físicos y químicos, que finalmente 
permiten hacer tirillas de nitrocelulosa, en 
las que por medio de electroforesis, se sepa- 
ran siete bandas de glicoproteínas6" (Fgura 
14-44). También se han utilizado antígenos 
preparados en forma sintética. 59 


La preparación de estos antígenos está al 
alcance de laboratorios especializados, 
pero el método tiende a difundirse por 
ser el más específico y sensible, por lo cual 
se considera la prueba de elección para el 
diagnóstico, es útil tanto en suero como 
en LCR, pero es más sensible y específico 
en suero.%l Esta prueba se ha realizado 
también utilizando saliva como fuente de 


Figura 14-42, Neurocisticercosis. Imagen es- anticuerpos, la cual presenta utilidad en 
canográfica que muestra gran hidrocefalia en estudios seroepidemiológicos, por la faci- 
paciente por la parasitosis. lidad en la obtención de la muestra. 


Figura 14-44. Cisticercosis. Patrón de ban- 
das por Western blot de muestras de sueros 
positivos para cisticercosis porcina. Nótese 
que la mayor parte de los sueros tienen ban- 
das en el rango de proteínas entre 24 a 42 PM 
(flecha). (Cortesía: Piedad Agudelo, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical-CES, Mede- 
llín, Colombia). 


La positividad del inmunoblot fue mayor en 
los pacientes con dos o más quistes, que los 
que presentaban una sola lesión. 5% Los pa- 
cientes con quistes calcificados, uno o múl- 
tiples, presentan con menos frecuencia re- 
sultados positivos. Lo anticuerpos pueden 
persistir por años después de la muerte de 
los parásitos, así que una prueba serológica 
positiva no indica siempre la presencia de 
enfermedad activa. 6% 


Prueba de ELISA. Es la más frecuentemen- 
te utilizada por la facilidad para preparar 
los antígenos a partir de membranas, líqui- 
do o cisticercos totales. Se acepta que es 
de buena sensibilidad y poca especificidad, 
pues presenta reacciones cruzadas con 
otras parasitosis. 1% Se utilizan también an- 
tígenos purificados o procedentes de Tae- 
nía crassiceps con los que se han obtenido 
en pacientes epilépticos con TAC positivo, 
sensibilidad del 80% al 95% y especificidad 
del 68% al 939.651 

Se han realizado estudios comparativos 
entre la prueba de ELISA y el inmunoblot 
donde se comprobó que este último supe- 
ra al primero en sensibilidad y especifici- 
dad.00458 Se debe tener en cuenta que el in- 
munoblot es una prueba especializada de 
mayor costo que la prueba de ELISA. 


3. 


Parasitosis humanas 


Prueba de ELISA de punto. Se ha hecho 
una modificación a esta técnica, llamada 
ELISA de punto, que puede efectuarse en 
tívillas, para lectura visual por cambio de 
color, con aplicación para tamizaje diag- 
nóstico en zonas endémicas. La utilización 
para el diagnóstico de cisticercosis humana 
presentó una sensibilidad de 80,7% y espe- 
cificidad de 92,4%.1%% Cuando esa prueba 
fue utilizada en cerdos con cisticercosis 
comprobada por necropsia o por inmuno- 
blot, los resultados fueron un poco supe- 
riores: 86,4% y 93,2% .1601 


Antígenos en suero, LCR y orina. La 
identificación de estos antígenos por me- 
dio de técnicas inmunoenzimáticas de cap- 
tura, utilizando anticuerpos monoclonales 
o policlonales, tiene la utilidad de compro- 
bar la presencia de cisticercosis activa, a 
diferencia de los métodos para identificar 
anticuerpos, que pueden ser positivos en 
cisticercosis inactiva (pacientes curados o 
lesiones calcilicadas). Los resultados de 
sensibilidad y especificidad son muy bue- 
nos, similares a los de inmunoblot pero 
presentan una mejor relación con la exis- 
tencia de parásitos vivos e imágenes por 
TAC.(6% Los antígenos de productos del pa- 
rásito se han identificado con técnicas de 
ELISA de captura con anticuerpos mono- 
clonales y policlonales en LCR.!%l Para evi- 
tar la toma de sangre O LCR en búsqueda 
de antígenos se ha utilizado la búsqueda de 
antígenos en la orina, que da positiva en el 
92% de los pacientes con quistes viables y 
62,5% cuando tienen un solo quiste, no se 
detectan estos antígenos cuando los quis- 
tes están calcificados, (6% 


. Prueba de la PCR anidada. 'lambién se 


ha utilizado la prueba de PCR anidada para 
detectar en zonas endémicas, la presencia 
de teniasis intestinal, que al tratarlas opor- 
tunamente se previente la cisticercosis. 
Esta prueba mostró una sensibilidad de 
97% y especificidad de 1009.16 


Interpretación de las pruebas. El inmu- 
noblot puede dar negativo en pacientes 
con un solo quiste y en localizaciones sub- 
cutáneas con pocos quistes. 
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Tiene la gran ventaja de que no presenta 
reacciones cruzadas. Estas reacciones son fre- 
cuentes con la prueba de ELISA, la cual, ade- 
más, es negativa en un buen número de casos 
que tengan cisticercosis. 

La positividad por cualquiera de los dos 
métodos no significa presencia de cisticerco- 
sis en el momento del examen, pues los anti- 
cuerpos duran por más de un año después de 
morir los parásitos, bien sea espontáneamen- 
te, cuando generalmente se calcifican, o por 
tratamientos. 

Ninguna de las dos pruebas es útil para 
confirmar curación después del tratamiento. 
El mejor método inmunológico para saber la 
presencia de parásitos vivos es el de antígenos 
en suero o en LCR. 


Criterios diagnósticos. 

Se adoptan los criterios definidos por un gru- 
po de expertos en cisticercosis, reunidos en 
Lima en el año 2000, quienes aprobaron el si- 
guiente consenso. 151 


1. Criterios absolutos. 
* Demostración histológica de los parásitos. 
+ Visualización del parásito en el fondo de 
ojo. 
* Lesiones quísticas que muestren el escó- 
lex en TAC O RM, 


2. Criterios mayores. 

* Lesiones sugestivas de NCC en neuro- 
imágenes. 

* Pruebas inmunológicas positivas por in- 
munoblot, 

* Rayos X simple con imágenes calcifica- 
das en forma de cigarro en muslo o pan- 
torrillas, 


3. Criterios menores. 

+  Nódulos subcutáneos (sin confirmación 
histológica). 

* Calcificaciones punteadas a los rayos X 
en tejidos blandos o intracerebrales. 

* Manifestaciones clínicas sugestivas de 
NCC; desaparición de lesiones intracra- 
neales después de un tratamiento con 
los antihelmínticos efectivos. 


4. Criterios epidemiológicos. 
*«  llaber estado o vivir en zonas endémicas. 


* Historia de viajes frecuentes a zonas en- 
démicas. 

* Evidencia de un contacto intrafamiliar 
con personas positivas para Y soliuan, 


5. Grados de certeza. 
» Diagnóstico definitivo. 
* Un criterio absoluto. 
* Dos criterios mayores. 
* Un criterio mayor más dos menores y 
uno epidemiológico. 


6. Diagnóstico probable. 
* Un criterio mayor más dos menores, 
* Un criterio mayor, uno menor y uno epi- 
demiológico. 
* Tres criterios menores más uno epide- 
miológico. 


7. Diagnóstico posible. 
* Un criterio mayor. 
+ Dos criterios menores. 
* Un .eriterio menor más uno epidemiológico. 


Otros estudios para cisticercosis. 

1. Estudio de LCR. Está contraindicada la 
toma de LCR en casos de hipertensión 
endocraneana. El estudio citoquímico es 
importante y revela aumento de proteínas, 
disminución de glucosa, usualmente por 
debajo de 40% y aumento de células, espe- 
cialmente eosinófilos y linfocitos. Cuando 
los eosinófilos llegan a 205% o más, la sos- 
pecha de NCC se incrementa, Estos signos 
en LCR, presentan cifras mayores cuando 
los parásitos mueren, bien sea espontánea- 
mente o por tratamiento. A estos hallazgos 
se ha dado el nombre de síndrome de LCR. 


2. Búsqueda de teniasis intestinal. La pre- 
sencia de 7. solium en el intestino de los 
pacientes, concomitante con cisticercosis, 
se ha encontrado en aproximadamente 
20% de los casos. La búsqueda del parásito 
intestinal es importante en los familiares y 
personas que convivan con el paciente. El 
método de detección de antígeno fecal es 
el más recomendado aunque no diferencie 
las dos especies de tenias humanas. 


3. En otras localizaciones distintas al SNC. 
La presencia de nódulos subcutáneos indo- 


loros y no inflamados de 0.5 cm a 1 cm de 
diámetro, hace sospechar esta parasitosis; 
la comprobación se hace por biopsia. Si 
estos nódulos están asociados a teníasis in- 
testinal o se presentan concomitantemente 
con sintomatología neurológica, la sospe- 
cha clínica debe ser mayor. Las formas sub- 
cutáneas y musculares son menos frecuen- 
tes en América Latina que en Asia, 


En la localización ocular la observación of 
talmoscópica puede visualizar el cisticerco (fi- 
gura 14-34). La ecografía, la escanografía y la 
resonancia magnética son útiles, especialmen- 
te cuando hay opacidad ocular que no permita 
visualizar el parásito, 

En formas musculares o subcutáneas anti- 
guas, cuando ya se han calcificado los cisticercos, 
la radiografía simple permite diagnosticarlos (f- 
gura 14-32). Las localizaciones viscerales son por 
lo regular hallazgos ocasionales de autopsia. 


EPIDEMIOLOGÍA, CONTROL Y PREVENCIÓN 


Por ser una parasitosis que se adquie- 
re por contaminación fecal humana, 
predomina en las regiones menos 
desarrolladas. Se calcula que existen 
50 millones de personas con esta pa- 
rasitosis, en América Latina, la pre- 
valencia mayor se ha encontrado en 
países como Perú, México y Colom- 
bia. Debido a la mayor sensibilidad 
de los métodos de diagnóstico y al in- 
cremento de los viajeros procedentes 
de los países endémicos, la frecuencia 
en países desarrollados ha venido in- 
crementándose. En la epiderniología 
y control de la cisticercosis se debe 
tener en cuenta el complejo teniasis- 
cisticercosis, en el cual el hombre es 
el portador de la tenia y el cerdo el re- 
servorio animal, El control debe enfo- 
carse al tratamiento de los pacientes 
con teniasis intestinal y a la adecuada 
cocción de la carne de cerdo, además 
es indispensable evitar la disemina- 
ción de las materias fecales humanas 
en el medio ambiente, en donde están 
al aleance de los cerdos. 


Parasitosís bumanas 


La cisticercosis es una parasitosis predomi- 
nante en países pobres, como todas las infec» 
ciones producidas por contaminación fecal y 
la principal causa de epilepsia tardía en esos 
países, en los cuales la prevalencia de esta 
enfermedad es dos veces mayor que en los 
países desarrollados. La defecación en la tie- 
rra donde existan cerdos que consumen ma- 
terias fecales humanas y el mal saneamiento 
ambiental unido a deficiente higiene perso- 
nal, son los factores que facilitan la presencia 
de cisticercosis, 

Se estima que más de 50 millones de 
personas en el mundo padecen cisticerco- 
sis. En algunos países de América Latina, 
Asia y África la frecuencia de epilepsia es del 
3%, de las cuales entre el 25 y 40% tienen 
evidencia de cisticercosis.(*661 La neurocis- 
ticercosis se ha comprobado en 16 países de 
América Latina y afecta aproximadamente a 
300.000 personas, En un estudio de 1.336 
casos de autopsias, con neurocisticercosis, 
en América Latina, se encontró que el 53% 
presentaron síntomas neurológicos, mien- 
tras que el 47% fueron asintomáticos. La 
edad de los pacientes varió de 14 meses a 80 
años. Á menores de 10 años correspondió 
el 8%, mientras que el 76% estuvo entre las 
edades de 10 a 50 años. La procedencia fue 
rural en la gran mayoría de los casos y hubo 
un ligero predominio en hombres. En 18% 
de los casos existió el antecedente de parasi- 
tismo por tenia. [68,691 

En Perú esta enfermedad se presenta en 
el 10% a 12% de las consultas neurológicas 
y la prevalencia es muy alta en zonas rurales 
andinas, donde la frecuencia du cisticercosis 
porcina es de 30% a 60%. En este país se han 
realizado estudios seroepidemiológicos en 
zonas rurales, mediante el inmunoblot, con 
positividad tan alta como 8% en población ge- 
neral de una zona selvática, donde la mayoría 
de los casos positivos eran asintomáticos. 170711 

En México se encontró esta parasitosis en 
2% a 3.5% de las autopsias y se comprobó que 
el 25% de los pacientes operados por presun- 
to tumor cerebral, tenían cisticercosis.112731 En 
el Instituto de Neurología de ese país el 10% 
de las escanografías son por cisticercosis. La 
prevalencia total de anticuerpos basada en es- 
tudios seroepidemiológicos en esa nación fue 
de 4%. 
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La prevalencia de NCC en pacientes neu- 
rológicos y en autopsias fue de 0.7% en Co- 
lombia en estudios publicados en 1964.01 

El número de casos de cisticercosis diagnos- 
ticados en el mundo ha venido incrementándose 
progresivamente por el avance en los métodos 
de diagnóstico y por el aumento de viajeros. Es- 
tos en su gran mayoría son inmigrantes de zonas 
endémicas a países desarrollados. En estudio de 
1800 pacientes con epilepsia en Estados Unidos, 
se diagnosticó la presencia de neurocisticercosis 
en el 2% y fue además una importante causa de 
muerte en ese mismo país. 17578 La presencia de 
NCC en personas que no consumían carne de 
cerdo en Estados Unidos, se presentó en una co- 
munidad judía ortodoxa en la cual la trasmisión 
se hizo por empleadas domésticas que habían 
emigrado de Latinoamérica y que tenía 7 solium 
intestinal. 

Aunque la cisticercosis no se considera 
una infección oportunista en el sida, los fac- 
tores inmunológicos deprimidos en estos pa- 
cientes, pudieran contribuir a la presentación 
sintomática de NCC. Se han descrito en varios 
países endémicos asociaciones de las dos en- 
fermedades, sin estar establecida la posible 
relación de la deficiencia inmunológica. 12871 


Control 

Los factores epidemiológicos del complejo te- 
niasis/cisticercosis están íntimamente ligados 
a la cría de cerdos sueltos alrededor de las vi- 
viendas, donde pueden ingerir materias fecales 
humanas dispersas en el suelo (figura 5-11).02 


De este modo se origina la cisticercosis porci- 
na, Cuando el hombre ingiere carne de cerdo 
cruda o mal cocida, que contenga cisticercos, 
sufre la teniasis intestinal (figura 5-12). De es- 
tos hechos se derivan dos métodos prácticos 
para el control de la cisticercosis: cría correcta 
de los cerdos y buena cocción de su carne. 

El hombre es la única fuente de infección 
para adquirir cisticercosis, pues es el único hués- 
ped definitivo de Y sofíterm. Tanto los huninos 
como los cerdos se infectan al ingerir los huevos 
de la tenía que salen en las materias fecales huma- 
nas. Los cerdos son los huéspedes naturales, por 
sus hábitos coprólagos. De lo anterior se derivan 
otros métodos de control: la correcta eliminación 
de las excretas humanas y la higiene personal (- 
gura 14-45). A lo anterior debe sumarse la educa- 
ción sanitaria y el saneamiento ambiental. M0 

El tratamiento de los pacientes con tenia- 
sis intestinal es una medida que previene la 
diseminación de la cisticercosis. El tratamien- 
to con praziquantel se ha utilizado en pacien- 
tes con teniasis intestinal, como una medida 
de control en zonas en donde la cisticercosis 
porcina es elevada y la teniasis intestinal es 
endémica. Se han informado varios casos de 
personas que han sido tratadas con praziquan- 
tel a dosis tan bajas como 3 mg/kg una sola 
vez, para teniasis intestinal y que a las pocas 
horas o al día siguiente presentaron epilepsia, 
debida a la inflamación cerebral consiguiente 
a la destrucción de cisticercos del SNC. Los es- 
tudios radiológicos confirmaron la presencia 
de NCC, no conocida antes. Esta observación 


Figura 14-45. Cisticercosis. Trasmisión de materia contaminado con 
materias fecales humanas con huevos de T. sofium. 
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es de especial interés en zonas donde el pra- 
ziquantel se está usando a gran escala en el 
tratamiento de esquistosomiasis. 

Estudios, en comunidades endémicas de 
México, han demostrado que los dos factores 
epidemiológicos principales son la presencia 
de personas portadoras de Y solium y la exis- 
tencia de cerdos sueltos. Se han ensayado con 
éxito las medidas de control por tratamiento 
de portadores y la de educación sanitaria para 
reducir la trasmisión.!*'*2 Estudios en traba- 
jadores en granjas porcinas en Venezuela han 
mostrado elevadas cifras de seroprevalencia 
para cisticercosis, lo cual hace necesario mante- 
ner una cuidadosa vigilancia epidemiológica. 19% 
Estos hallazgos que son similares en otros paí- 
ses endémicos han llevado a proponer que la 
cisticercosis sea de notificación obligatoria. 15 

Como procedimiento de control en los cer- 
dos se ha utilizado el medicamento veterinario 
oxfendazol, y también se ha ensayado la inmuni- 
zación de estos animales por medio de vacunas. !*l 


TRATAMIENTO 


El mayor avance terapéutico sucedió 
con la utilización del praziquantel, 
tanto en teniasis como en cisticerco- 
sis. En esta última, el medicamento 
destruye el parásito y los restos se 
absorven o calcifican, especialmente 
en las formas parenquimatosas en las 
cuales tiene mayor eficacia. Posterior- 
mente se encontró que el albendazol 
tiene eficacia similar o mayor y pre- 
senta ventajas, principalmente por el 
menor costo. Los dos medicamentos 
son bien tolerados, pero se producen 
importantes efectos adversos en el 
SNC, debido a la reacción inflamatoria 
por destrucción de los quistes, lo que 
se controla con el uso de esteroides, 
En la forma ocular no es recomenda- 
ble administrarlos. No tienen efecto 
sobre los parásitos calcificados, pero 
sí son benéficos en las formas subcu- 
táneas y musculares. En algunos casos 
se requiere la extirpación quirúrgica y 
en otros las derivaciones del LCR por 
medio de catéteres. 


Parasitosis humanas 


El tratamiento de cisticercosis fue sintomáti- 
co O quirúrgico hasta 1979, cuando apareció 
el praziquantel para investigación humana, 
con ef cual tuvimos la oportunidad de tratar 
exitosamente casos de NCC publicados en 
1981,1%l Estos casos junto con los publicados 
en México en el mismo añol%! fueron los pri- 
meros en el mundo en los cuales este medi- 
camento tuvo efecto favorable contra quistes 
de cisticercos en humanos, incluyendo NCC, 
debido a que el medicamento tiene la capací- 
dad de atravesar la barrera hematoencefálica. 
Después de haberse utilizado el praziquantel 
por varios años, se encontró que el alben- 
dazol presentaba ventajas sobre el anterior, 
principalmente por mayor eficacia y menor 
costo, por esta razón se recomienda albenda- 
zol como el medicamento de elección.1%% Hay 
controversia sobre si la terapia antiparasitaria 
es siempre necesaria, (62% en general se acep- 
ta que el tratamiento antihelmíntico es útil, 
pues acelera la destrucción de los quistes y 
disminuye las convulsiones. !*! Un estudio de 
metanálisis de 11 investigaciones para probar 
la eficacia de los antihelmínticos en NCC, de- 
mostró que ambos tenían efecto favorable en 
las neuroimágenes y en la disminución de las 
convulsiones. !?2 

Por lo general debe usarse paralelamente 
esteroides con el antihelmíntico, bien sea alben- 
dazol o praziquantel, para controlar fa inflama- 
ción cerebral causada por la destrucción por los 
parásitos. Se conocen algunos casos fatales por 
suministro del antihelmíntico sin esteroides en 
pacientes con múltiples quistes, principalmente 
en casos de encefalitis cisticercósica, 

En casos de pocos quistes en etapa de in- 
volución (que toman el medio de contraste) 
hay controversia sobre la necesidad de usar 
antihelmínticos, pues de todas maneras estos 
quistes morirán espontáneamente o ya están 
muertos. 193% Hay acuerdo en que no se justi- 
fican los antiparasitarios en pacientes que ten- 
gan únicamente calcificaciones. 

En cisticercosis ocular el tratamiento de 
preferencia es quirúrgico y está contraindi- 
cado el uso de albendazol o praziquantel. Se 
acepta que las concentraciones de estos an- 
tihelmínticos en el globo ocular no son sulfi- 
cientes para destruir el parásito a dosis tera- 
péutica, lo cual fue observado en un caso en 
que se usó praziquantel sin éxito.1?9I Si se lle- 
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gara a presentar la destrucción del cisticerco 
en la retina, la inflamación traería graves con- 
secuencias. En contraste se publicó un caso en 
que albendazol con corticosteroides mejoró 
dramáticamente un caso que presentaba un 
cisticerco en el nervio óptico.!*l 


Albendazol 
A partir de 1986 se viene utilizando; antihel- 
míntico del grupo de los benzimidazoles, muy 
activo contra nemátodos intestinales y Otras 
parasitosis. Su absorción intestinal aumenta 
cuando se suministra con comidas grasas, 27 
por lo cual debe administrarse con alimentos, 
en dos subdosis diarias. En NCC la dosis más 
recomendada es 15 mg/kg/día en dos subdosis, 
durante 14 días, aunque algunos autores han 
encontrado que los resultados son iguales si 
se administra sólo por siete días.98 Los resul- 
tados son en general, mejores con albendazol 
que con praziquantel y la tolerancia es igual. El 
albendazol presenta la ventaja sobre praziquan- 
tel de la mejor penetración al LCR.P% 

El albendazol tiene además la ventaja de 
no disminuir los niveles séricos cuando se 250- 
cia a esteroides, como sucede con praziquan- 
tel. También a diferencia del praziquantel, 
el albendazol no disminuye su actividad cuan- 
do se combina con anticonvulsivantes.1%5 Un 
estudio doble ciego en pacientes con epilepsia 
que recibieron un antiepiléptico más albenda- 
zol y dexametasona, mostró eficacia, a diferen- 
cía de los que recibieron placebo.0Y) 


Praziquantel 

Derivado isoquinolínico, considerado el avan- 
ce más importante en el tratamiento médico 
de esta parasitosis. Fue conocido previamente 
como efectivo en céstodos intestinales de ani- 
males y posteriormente en teniasis intestinal 
e hymenopeliasis humanas.11040%% En 1982 se 
publicó la experiencia del tratamiento de cis- 
ticercosis cutánea la cual fue exitosa y de un 
caso ocular en el que el praziquantel no tuvo 
eficacia.15 En NCC se han utilizado varios 
esquemas de tratamiento, el más común es 
50 mg/kg/día, subdividida en tres subdosis, 
durante 15 días, con el cual se obtuyo una 
reducción del 57% de los quistes intrapa- 
renquimatosos.!*! Existen publicaciones que 
recomiendan tratamientos cortos de uno a 
ocho días y otros largos de más de 15 días. 9% 
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En los casos de encefalitis cisticercósica con 
múltiples quistes está contraindicado el uso 
praziquantel pues la reacción inflamatoria es 
de tal gravedad que puede ser incontrolable 
con esteroides.!*1 

Los efectos secundarios, en casos de 
NCC, se deben a la reacción del tejido contra 
el parásito en destrucción, y no al medica- 
mento mismo. Las formas leves de intoleran- 
cia, que son las más frecuentes, consisten en 
náuseas, vómito y cefalea. En algunos casos 
más graves se ha observado fiebre, convulsio- 
nes y aumento del síndrome de hipertensión 
intracrancana. 

Se ha comprobado que los antiepilépti- 
cos fenitoína y carbamazepina, disminuyen 
las concentraciones de praziquantel, debido 
al aumento de su eliminación por el hígado, 
como consecuencia del metabolismo de los 
antiepiléticos en ese órgano. Esto puede ser 
la causa de algunas fallas terapéuticas con este 
antiparasitario. 101 

En casos de cisticercosis calcificada no se 
justifica el uso de este medicamento. Para las 
formas subcutáneas o musculares, el prazi- 
quantel a la misma dosis mencionada es efec- 
tivo y hace desaparecer los quistes en dos a 
tres meses.” En cisticercosis ocular no hay 
concentración del medicamento a niveles te- 
rapéuticos en el humor vítreo, pero en caso 
de haberla, la inflamación retiniana por fa des- 
trucción del quiste es más dañina que el cisti- 
cerco mismo. Por estas razones se recomien- 
dan procedimientos quirúrgicos que permiten 
la extracción del quiste. 

Cuando se usa praziquantel para tratar 
teniasis u otros céstodos intestinales, o para 
trematodiasis, se puede provocar epilepsia y 
otros síntomas neurológicos, por destrucción 
de cisticercos no previamente identificados 
en el SNC de los mismos pacientes.1104105) 
En quistes racemosos se ha encontrado poca 
eficacia, lo mismo que en los de localización 
ventricular y medular. En esta formas se reco- 
mienda el tratamiento quirúrgico, 11%! 


Ivermectina 

Una publicación refiere la eficacia de este me- 
dicamento a la dosis de 10 mg/día por 15 días, 
en los cuales el tratamiento con albendazol no 
había sido eficaz y los pacientes persistían con 
quistes viables y crisis de epilepsia. 1%! 


Esteroides 

El otro punto de controversia, relacionado con 
la necesidad de usar o no esteroides, paralela- 
mente con cualquiera de los dos antihelmínti- 
cos, puede resolverse así: 4. Son necesarios en 
casos de encefalitis cisticercósica y en formas 
subaracnoideas; b. Son las mejores medica- 
mentos para controlar los efectos colaterales 
graves, como cefalea intensa, hipertensión in- 
tracraneana o convulsiones; c. No es necesario 
usarlos de rutina en pacientes bospitalizados 
con uno o pocos quistes, bajo estricto control 
médico, sino en casos de efectos secundarios 
importantes. Los esteroides más usados son 
dexametasona a la dosis de 4.5 a 12 mg/día o 
prednisona a la dosis de 1 mg/kg/día.0% 


Tratamiento de la epilepsia 

Siempre deben continuarse los medicamen- 
tos antiepilépticos durante el tratamiento con 
praziquantel o con albendazol, con la consi- 
deración ya mencionada, que esos antiepilép- 
ticos disminuyen las concentraciones de pra- 
ziquantel y no las del albendazol. El tiempo 
de permanencia del tratamiento antiepiléptico 
es muy variable, pueden suspenderse cuando 
hayan pasado tres a seis meses y se haya com- 
probado la eliminación de los quistes y deben 
mantenerse si persisten calcificaciones que 
pueden originar epilepsia.!4 


Tratamiento quirúrgico 

Debido al amplio uso de los dos antihelmínti- 
cos, efectivos en la mayoría de los quistes intra- 
parenquimatosos, se ha limitado el tratamiento 
quirúrgico. El más frecuente es la derivación 
del LCR hacia peritoneo a través de sondas, 
en casos de hipertensión intracraneana, con lo 
cual son frecuentes las complicaciones, princi- 
palmente los taponamientos y las infecciones. 
Son indicaciones quirúrgicas también los quis- 
tes solitarios del IV ventrículo, quistes de otros 
ventrículos o de la médula espinal y algunos 
subaracnoideos. La aspiración por medios guia- 
dos por TAC mediante cirugía estereotáxica, es 
un avance importante en el tratamiento quirúr- 
gico de algunos quistes grandes, únicos en el 
parénquima cerebral,1196.109) 


Control posterapéutico 
La escanografía muestra ausencia de quistes, 
en casos curados, únicamente después de tres 


Parasitosis bumanas 


meses. Para fines prácticos y considerando el 
costo de este estudio, puede recomendarse 
que se realice entre tres y seis meses después 
del tratamiento antihelmíntico. Debe recor- 
darse que los anticuerpos en suero o LCR per- 
manecen por muchos meses después de cura- 
da la parasitosis, por lo cual su persistencia, 
aun un año después del tratamiento, no indica 
enfermedad activa. 
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CENUROSIS 


Es la invasión de las larvas de tenias 
de animales carnívoros, a huéspedes 
intermediarios animales, principal- 
mente ovejas. Los casos humanos son 
pocos, se adquieren por ingestión por 
los huevos de esas tenias, y las larvas 
se han encontrado en músculos y Cce- 
rebro. A tratamiento es quirúrgico. 


is la infección causada por larvas de Taenia 
multiceps, Taenia serialis y otras, que en es- 
tado adulto viven en el intestino de animales 
carnívoros, principalmente perros. Las formas 
larvarias O cenuros se encuentran en anima- 
les herbívoros, que actúan como huéspedes 
intermediarios, principalmente ovejas, las que 
se infectan al ingerir huevos de las tenias, eli- 
minados en las materias fecales de los hués- 
pedes definitivos. En estos animales las larvas 
se localizan principalmente en el cerebro; la 
ingestión de quistes en este Órgano, por parte 
de los perros, completa el ciclo de vida y man- 
tiene la infección en la naturaleza, 

El cenuro es una yesícula de varios centíne- 
tros de diámetro, con membranas trasparentes 
y líquido en su interior. La principal diferencia 
con el cisticerco es que el cenuro presenta múl- 
tiples escólices grandes en la membrana inter- 
ná o germinativa (figura 14-46) (figura 14-47). 
La cenurosis humana es una enfermedad muy 
poco frecuente. 1*?l Se adquiere al ingerir hue- 
vos eliminados en las materias fecales de los 
carnívoros infectados. La invasión larvaria en el 
hombre es principalmente muscular, cerebral, 
subcutánea y ocular, El tratamiento es quirúrgi- 
co. Una de las localizaciones descritas cs en la 
región ocular donde se han observado quistes 
en el humor vítreo de aproximadamente 2 cm 
y otro la conjuntiva, en ambos casos se obser 
varon los escólices y ganchos característicos. 
Otra paciente de Canadá con síntomas genera- 
les y linfadenopatías en la que se sospechaba 
enfermedad de Hodking, estaba localizado en 
tejido celular subcutáneo, en el cual se presen- 
taba una masa hemorrágica de 6 cm, que des- 
pués de extirpada tuvo curación completa: 

La literatura, sobre cenurosis humana, fue 
revisada en 1998, en Norte América, y se en- 


Figura 14-46. Cenurosis. Quiste de cenuros con 
múltiples escólex adheridos a la capa germinal 
(X5.7). (Cortesía: Pathology of Tropical and Ex- 
traordinary Diseases. AFIP 70-4295). 


contró que se habían descrito cuatro casos. 
Esta publicación describió el quinto paciente, 
una niña con extenso compromiso del SNC y 
el sexto caso, en un adulto que tenía cenuro- 
sis intramuscular, En el caso cerebral se usó 
praziquantel durante dos semanas, con leve 
mejoría; como el paciente persistía con hidro- 
cefalia se reinició el mismo medicamento por 
dos semanas más, a pesar de lo cual la pacien- 
te murió. El caso muscular tenía una masa en 


Figura 14-47. Cenurosis. Corte histológico que 
muestra numerosos escólex envueltos en un 
quiste de pared delgada. (X17). (Cortesía: Pa- 
thology of Tropical and Extraordinary Diseases. 
AFIP 69-4736). 
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la espalda cuya biopsia demostró la presencia 
de escólex y ganchos correspondientes a ce- 
nuros. El paciente recibió una dosis única de 
900 mg de praziquantel, la masa se resecó qui- 
rúrgicamente y se identificó como quistes de 
cenuros de 2 cm por 5 cm. 1% 
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HIDATIDOSIS 


Es una parasitosis producida por 
larvas de céstodos del género Echi- 
nococcus, parásitos del intestino de 
animales carnívoros. Existen cuatro 
especies que producen enfermedad 
humana: E. granulosus, E. multilocu- 
laris, E. vogeli y E. oligarthrus. 


La hidatidosis, quiste hidatídico o equinococo- 
sis, es la infección producida en los animales 
y en el hombre, por las formas larvarias (meta- 
céstodos) de varios géneros de Echbinococcus, 
cuyo ciclo de vida comprende dos huéspedes: 
uno carnívoro (huésped definitivo), con los 
parásitos adultos en el intestino y uno her- 
bivoro u omnivoro (huésped intermediario), 
que presenta las formas larvarias en los teji- 
dos. El hombre está dentro de este último gru- 
po, como huésped accidental. 

Los adultos de Echinococcus viven en el 
intestino delgado de los huéspedes definitivos, 
principalmente miembros de las familias Cani- 
dae y Felidae, con infecciones múltiples, en ge- 
neral bien tolerada por estos animales. Tienen 
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escólex con cuatro ventosas, doble corona de 
ganchos y dos a cinco proglótides (figura 14- 
48). Miden de 2 mm a 10 mm de longitud, y 
pueden diferenciarse por varias características 
morfológicas. Los huevos son liberados del 
proglótide final o grávido en el intestino y eli- 
minados en las materias fecales. Su morfología 
es igual a los huevos de Zaeniía (figura 5-2). 
Existen cuatro especies de Echinococcis 
que producen enfermedad humana, E. granulo- 
sus y El multilocularis son los más comunes en 
el mundo y causan respectivamente hidatidosis 
quística e hidatidosis alveolar. Las otras dos es- 
pecies son E. vogeli y E. oligarthrus que causan 
hidatidosis poliquística en el trópico americano, 


Clasificación 


Existen cuatro formas de hidatidosís 
según los agentes etiológicos. La for- 
ma quística por E. granulosus que 
produce quistes únicos o multiples 
independientes. La alveolar o multilo- 
cular producida por E. multilocularis 
que da origen a quistes en racimos, 
La poliquística por E. vogeli caracteri- 
zada por quístes múltiples invasivos a 
las vísceras. La forma uniquística por 
E. oligartbrus con quistes únicos. 


Hidatidosis quística 

Es producida por lurvas de E. granulosus que 
forman quistes de una sola cavidad que puede 
ser único o múltiple, redondo u ovalado, de ta- 


maño variable según el tiempo de evolución. 
Los quistes de muchos años pueden medir 20 
cm de diámetro o más (figura 14-49). Poseen 
tres membranas: una externa o adventicia, pro- 
ducida por el huésped, de tipo granulomatoso, 
que permite el desprendimiento fácil del quiste 
y dos membranas producidas por el parásito, 
una mediana O laminada que actúa como so- 
porte, acelular, de pocos milímetros y una in- 
terna o germimativa de 20 de espesor, que 
da origen a formas reproductivas asexuadas, 
llamadas vesículas prolígeras (figura 14-50). 
Estas son inicialmente muy pequeñas, crecen 
y forman en su interior muchos protoescólices 
que miden de 100 a 200 u, tienen ventosas y 
ganchos, y generalmente están invaginados. Las 
vesículas prolígeras y protoescólices sueltos, 
forman un granulado que puede observarse 
macroscópicamente en el interior del quiste, el 
cual se ha llamado arena hidatídica. Los quistes 
son de crecimiento muy lento, contienen líqui- 
do trasparente y muchas protoescólices. 


Hidatidosis alveolar o multilocular 

Es producida por E. multilocularis y las formas 
larvarias son quistes múltiples en racimo, iníil- 
trativos, con bordes indefinidos que invaden los 
tejidos de manera similar al cáncer. Cada uno de 
los quistes tiene una capa laminada y otra germi- 
nal que da origen a protoescólices que pueden 
estar sueltos o adheridos a la capa. 


Hidatidosis poliquística 

Es producida por larvas de E, vogefíi que dan ori- 
gen a quistes múltiples e infiltrativos, como los 
multilocular, con invasión de tipo neoplásico a 


Figura 14-48. Echinococcus granulosus. Pa- 
rásito adulto coloreado obtenido del intestino de 
un huésped definitivo. 
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Figura 14-49. Hidatidosis quística. Membranas 
y quistes hijos de Echinoccoccus granulosus. 


Figura 14-50. Hidatidosis quística. Pared del 
quiste con vesículas prolígeras y protoescólices 
con ganchos en el interior. 


las vísceras (figura 14-51). El estudio microscópi- 
co muestra los ganchos (figura 14-52), las mem- 
branas con vesículas prolígeras y protoescólices 
que hacen parte de la arena hidatídica, 


Hidatidosis uniquística 

Este tipo de hidatidosis es causada por E. oli- 
gartbrus con quistes de lámina delgada cubier- 
ta por tejido germinal, con protoescólices que 
son un poco más grandes que los de E. vogeli. 


Ciclo de vida 


Los huéspedes definitivos como pe- 
r£0s, zorros, pumas, etc. eliminan los 
huevos de Echinococcus en las mate- 
rias fecales, estos huevos infectan por 
vía oral a los huéspedes intermedia- 
rios, principalmente: ovejas para E. 
granulosus, roedores para E. multi- 
locularis, paca o guagua para E, vo- 
gelí, agutí y rata espinosa para E. olí- 
gartbrus. Cuando el hombre ingiere 
huevos, como lo hacen los huéspedes 
intermediarios actúa como un hués- 
ped ocasional y desarrolla los quistes. 


El hombre adquiere la hidatidosis por la inges- 
tión de huevos de Echínococcus presentes en 
alimentos, agua, manos u otras fuentes conta- 
minadas con materias fecales de los huéspedes 
definitivos, como perro doméstico y perro de 
monte (figura 14-53). En el intestino delgado se 
liberan las larvas u oncosferas, penetran la pared 


Parasitosis bumanas 


Figura 14-51. Hidatidosis poliquística. Se ob- 
servan cavidades múltiples por E. vogelí en pe- 
ricardio de un paciente colombiano. (Cortesía: 
Antonio D'Alessandro, CIDEIM, Cali, Colombia). 


para buscar la circulación porta y localizarse en 
hígado, pulmón y otros órganos. En el lugar don- 
de se establecen, crecen lentamente hasta formar 
quistes, que pueden alcanzar gran tamaño. 

Para E. granulosus los huéspedes definiti- 
vos son perros domésticos y los intermedia- 
rios son principalmente ovejas, pero también 
ganado vacuno, equino o porcino. En la in- 
fección por E. multilocularis los huéspedes 
definitivos principales son lobos y otros car- 
nívoros como perro doméstico y gato. Tiene 


Figura 14-52. Echinococcus vogelí. Ganchos de 
41,2 micras de longitud, de las cuales 14,3 corres- 
ponden a la cogedera o parte corta, y 26,9 para la 
cuchilla o parte larga. (Cortesía: UG Meneghelli, 
Universidad de Sao Paulo, Ribeirao Preto, Brasil). 
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Figura 14-53. Hidatidosis, Ciclo de vida: 1. Los animales carnívoros, domésticos o salvajes, son los 
huéspedes definitivos de los céstodos del genero Echinococcus, los que adquieren al comer vísceras 
de animales con quiste hidatídico. 2. a) Los adultos de Echinococcus están en el intestino de esos car- 
nívoros, generalmente en gran cantidad, b) los huevos salen en las heces de los animales y son infec- 
tantes para los huéspedes intermediarios. 3. El hombre puede ser huésped intermediario accidental en 
cuyo caso sutre la hidatidosis. 4. Los animales que actúan como huéspedes intermediarios de manera 
natural pueden ser ovejas, guaguas, etc. 5. El quiste hidatídico contienen las formas embrionarias de 
Echinococcus. 6. Los quistes se desarrollan en varios órganos de los huéspedes intermediarios. 


como huéspedes intermediarios a roedores. 
Para E. vogelí los huéspedes definitivos son 
el perro doméstico y otros cánidos selváticos 
como el perro de monte o zorro guache (S$peo- 
tbus venaticus) (figura 14-54). Los huéspedes 
intermediarios son la paca (Cuniculus paca), 
comúnmente llamada guagua (figura 14-55) y 
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otros roedores selváticos. Los parásitos adul- 
tos de E. ofigartbrus tiene como huéspedes 
definitivos a felinos salvajes, como puma y 
jaguar. Los huéspedes intermediarios son roe- 
dores como agutí (Dasyprocta) (figura 14-56), 
rata espinosa (Proechimys) (figura 14-57), 
además, la paca y el conejo. 


Figura 14-54. Echinococcus vogeli. Perro de 
monte (Speothos venaticus), huésped definitivo 
que aloja los parásitos adultos. (Cortesía: Anto- 
nio D'Alessandro, CIDEIM, Cali, Colombia, foto 
de Los Angeles Zo0). 


Figura 14-55. Echinococcus vogeli. Paca O 
guagua (Cuniculus paca), huésped intermedia- 
rio. (Cortesía: Antonio D'Alessandro, CIDEIM, 
Cali, Colombia, foto de Ignacio Borrero, Univer- 
sidad del Valle, Colombia). 


Aita 


Figura 14-56. Echinococcus oligarthrus. Aguti 
(Dasyprocta sp), huésped intermediario en varios 
países de América Latina. (Cortesía: Antonio 
D'Alessandro, CIDEIM, Cali, Colombia). 


Parasitosis humanas 


Figura 14-57. Echinococcus. Rata espinosa 
(Proechimys sp. Otro huésped intermediario. 
(Cortesía: Antonio D'Alessandro, CIDEIM, Cali, 
Colombia). 


Los huéspedes definitivos se infectan al 
comer vísceras crudas de los huéspedes in- 
termediarios que contengan los quistes. En 
las zonas endémicas existen condiciones 
apropiadas para esto, como son: en la forma 
unilocular los perros que cuidan las ovejas 
alimentados con vísceras crudas de éstas; en 
la multilocular los zorros que comen roedo- 
res y en la poliquística los perros de monte 
o domésticos que comen guaguas y otros 
roedores. Cuando esto sucede, los protoes- 
cólices se desarrollan a parásitos adultos en 
el intestino delgado de los huéspedes defini- 
tivos, que se adhieren a la mucosa intestinal 
y producen huevos que se eliminan con las 
materias fecales, La infección con parásitos 
adultos es múltiple, por lo cual la climina- 
ción de huevos es muy abundante. Estos hue- 
vos cuando son ingeridos por los huéspedes 
intermediarios y por el hombre dan origen a 
la hidatidosis (figura 14-53). 


Patología y patogenia 


En el hombre la localización más frecuente 
de los quistes es hígado y pulmón.*% Otras 
localizaciones son: cavidad abdominal, riño- 
nes, bazo, músculos, huesos, sistema nervio- 
so óM etc. La patología que causa el quiste 
intacto es por compresión, desplazamiento 
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o por ocupación de espacio, lo cual sucede 
de manera lenta y progresiva. Se ha estudiado 
experimentalmente la patología de E. vogeli y 
E. oligartbrus en los huéspedes intermedia- 
rios naturales, paca y rata espinosa. En el hí- 
gado se presenta la forma poliquística con E. 
vogelí se observan vesículas múltiples llenas 
de líquido, envueltas en una membrana grue- 
sa con múltiples cavidades interconectadas e 
invasivas dentro del órgano! (figura 14-51). 
En £. ofigartbrus se encontran quistes úni- 
cos múltiples en hígado, bazo y pulmón con 
cápsulas prolígeras y protoescólices.!”l Cuan- 
do hay ruptura, se presentan complicaciones 
severas debidas a reacciones de hipersensibi- 
lidad o implantaciones de múltiples quistes. 
Los quistes muertos y de larga evolución, 
tienden a calcificarse, [5 

Las otras dos variedades se diferencian 
macroscópicamente así: el unilocular que con- 
siste en sacos individuales, producidos por E 


granulosus y E. oligartbrus (figura 14-58); el 


multilocular o alveolar, producido por E. mul- 
tilocularis que está formado por varias cavi- 
dades de morfología esponjosa, de apariencia 
sólida, de tipo tumoral y con invasión a los 
tejidos. 


Microscópicamente se identifican tres 


membranas; la adventicia del huésped y dos del 
parásito, la laminada y la germinativa. Se obser- 
van también vesículas prolígeras, protoescóli- 
ces invaginados o evaginados y ganchos suel- 
tos. La morfología de estos ganchos permite el 
diagnóstico de especie?! (figura 14-50). 


Figura 14-58. Quiste hidatídico unilocular. En 
el quiste de gran tamaño en el hígado, se obser- 
van abundantes quistes hijos y membranas en 
su interior. (Cortesía: Pathology of Tropical and 
Extraordinary Diseases, AFIP N-31977). 
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Manifestaciones clínicas 


La 'hidaridons es una enfermedad de 
evolución lenta y el período de incuba- 
: ción es muy largo En la forma quística 


Ca, igual o. prcicata! 
: O pad y a 


El período de incubación es largo, hasta de 50 
años, durante el cual el paciente puede estar 
asintomático. Los síntomas dependen de la lo- 
calización de los quistes en cualquier órgano 
del cuerpo, principalmente hígado y pulmón, 
y también del tamaño y de la integridad del 
quiste, si está roto o no. 


Hidatidosis quística por E. granulosus 

La invasión hepática es la más común, con au- 
mento del tamaño del higado, dolor, síntomas 
digestivos y a veces signos de infección u obs- 
trucción con ictericia. Le sigue en frecuencia 
el compromiso pulmonar con signos y sínto- 
mas de acuerdo al tamaño y localización, que 
pueden ser dolor, tos, disnea, hemoptisis, 
etc.5l Las dos formas, hepática y pulmonar, se 
asocian en el 40% de los casos. Los huesos más 
afectados son las vértebras y la pelvis, con de- 
formidades y fracturas. Puede también haber 
invasión de cerebro, riñones, bazo, peritoneo, 
músculos, corazón, tejido subcutáneo, etc. De 
85% a 90% de los pacientes tienen afectado 
únicamente un órgano y más del 70% presen- 
tan sólo un quiste. 101 


Hidatidosis alveolar por E. multilocularis 
La principal localización es el hígado con ma- 
nifestaciones de dolor, malestar general, pér- 
didad de peso, ictericia obstructiva e hiperten- 
sión portal. Las localizaciones extrahepáticas 


son raras, pero puede haber invasión de pul- 
món, bazo o cerebro." En esta forma de hida- 
tidosis el pronóstico es malo, pues el 90% de 
los pacientes pueden morir dentro de los 10 
años del comienzo de los síntomas y práctica- 
mante todos mueren después de 15 años, 12 
Cuando se hace tratamiento con albendazol, 
el pronóstico mejora considerablemente y la 
supervivencia a llegado al 88 %.1'% 


Hidatidosis poliguística por E. vogeli 

La intensidad de la enfermedad es intermedia 
entre la quística y la alveolar. En un estudio de 
la hidatidosis poliquística y uniquística basado 
en 81 casos, la primera fue clasificada en cinco 
tipos: 


1, Quistes en hígado y cavidad abdominal 37% 
IL. Quistes en hígado y cavidad abdominal con 


insuficiencia DepátiCa .omnnicinonicnnnns 26% 
Il. Quistes en hígado y pulmón o tórax..... 14% 
TY Quistes en el mesenterio ........... PA 16% 


Y Quistes calcificados en higado y pulmón. 4% 


El compromiso hepático se manifiesta por 
masas duras palpables que pueden ser dolo- 
rosas, asociadas a síntomas digestivos, pérdi- 
da de peso y fiebre. El diagnóstico inicial es 
muy variado incluyendo carcinoma hepático, 
colecistitis O colelitiasis. Generalmente se re- 
conoce su etiología cuando hay interveción 
quirúrgica. Cuando se presenta ictericia hay 
hepatoesplenomegalia, circulación colateral, 
hematemesis y ruptura de varices esofágicas. 
Cuando existe compromiso pulmonar, se pre- 
senta dolor torácico, tos, hemoptisis, gene- 
ralmente asociados a los síntomas de origen 
hepático ya mencionados. En los casos locali- 
zados en mesenterio e intestino, el dolor tiene 
localización central en el abdomen. Cuando 
los quistes están calcificados son detectados 
por imaginología y algunos casos son asinto- 
máticos.0+19 


Hidatidosis uxiquística por E. oligarthrus 
Hasta el año 2008 se habían diagnosticado 
tres casos humanos con quistes únicos, uno 
en el corazón y dos en órbita ocular. El caso 
cardíaco se presentó en un adulto brasileño 
y fue un hallazgo ocasional de autopsia. Uno 
de los pacientes con localización en la órbita, 
correspondió a un campesino venezolano que 
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presentó proctosis del ojo izquierdo y ptosis 
palpebral, con una vesícula retroorbital de 2 
em, que fue detectada por TAC. El otro caso 
era un niño de Surinam con exoftalmos y equi- 
mosis, también confirmada por TAC, 


Complicaciones 

La ruptura de un quiste desencadena reaccio- 
nes irritativas de hipersensibilidad y aun cho- 
que anafiláctico que puede ser fatal. Además 
se producen implantaciones múltiples que 
dan origen a hidatidosis secundarias, princi- 
palmente en peritoneo, pleura y pulmón. En 
cualquiera de sus localizaciones, el quiste se 
puede infectar secundariamente y formar un 
absceso, en cuyo caso la sintomatología se 
agrava y aparece fiebre y leucocitosis. 


Inmunidad 


En la hidatidosis tienen especial importancia 
los aspectos inmunológicos, debido a que el 
líquido de los quistes es un potente antíge- 
no. En las personas infectadas, las pequeñas 
rupturas producen sensibilización, lo cual trae 
como consecuencia la posibilidad de reaccio- 
nes anafilácticas severas, o también manifesta- 
ciones alérgicas menos graves como urticaria. 
Cuando se rompe un quiste grande por trau- 
ma, durante el acto quirúrgico o por cualquier 
otra causa, puede presentarse el cuadro clínico 
de choque anatiláctico. La respuesta inmune 
del huésped contra los antígenos del parásito, 
se evidencia por la detección de anticuerpos y 
por este motivo las reacciones inmunológicas 
tienen valor en el diagnóstico, sin embargo los 
anticuerpos no frenan el progreso de la en- 
fermedad. Hay también una activa respuesta 
celular que se evidencia por la prueba cutá- 
nea positiva (prueba de Casoni). En la infec» 
ción por E. granulosus se ha mostrado que la 
activación de las células Th1 son importantes 
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en la inmunidad protectora, mientras que la 
activación de las Th2 se asocia con la suscep- 
tibilidad al progreso de la enfermedad."*l En 
infección por £. multilocularis se reduce la 
expresión de receptores de la 1L-2 como su 
producción, pero aumenta la IL-5 de los ma- 
crófagos mononucleares de sangre periféri- 
ca.!" La presencia de HLA-DR13 está relacio- 
nada con la severidad de la enfermedad en la 
equinococcosis alveolar.!'9 Existe inmunbidad 
protectora fuerte a las reinfecciones, después 
de haber sufrido la infección primaria. 


Diagnóstico 


El diagnóstico clínico diferencial debe hacerse 
principalmente con las enfermedades inflama- 
torias O tumorales que afectan hígado y pul- 
món. Secundariamente con lesiones en cual- 
quier otro órgano que produzcan patología 
por compresión, o que se manifiesten por una 
masa de tipo tumoral. De acuerdo a lo anterior 
es importante tener una historia clínica que in- 
cluya la procedencia para determinar si la hida- 
tidosis es endémica, o se relaciona con la ocu- 
pación y costumbres (cazadores, pastores, etc). 

En los exámenes corrientes de laboratorio 
puede observarse eosinofilia en aproximada- 
mente 15% a 21%, además se puede encontrar 
leucopenia, trombocitopenia, anormalidades 
de las pruebas de funcionamiento hepático e 
hipergamaglobulinemia.1'*1% La observación 
de los quistes por laparoscopia, laparotomía u 
otros procedimientos visuales, permite presu- 
mir el diagnóstico con mayor certeza. El diag- 
nóstico se completa con exámenes paraclíni- 
cos: imaginológicos, inmunológicos, y parasi- 
tológicos. Es preferible hacer varios métodos 
de los citados. 


562 


Métodos imaginológicos 

La Rx simple puede demostrar la lesión y es 
más utilizada en las localizaciones pulmonares 
(figura 14-59). La ecografía, la escanogralía y 
la RM son los mejores métodos diagnósticos. 
La ecografía tiene una sensibilidad entre 90% y 
95% 12:20 Las características que sugieren quis- 
te hidatídico en ecografía son: pared quistica 
con pliegues, separación de la membrana hi- 
datídica de la pared del quiste y arena hida- 
tidica.14 La TAC tiene mayor sensibilidad que 
la ecografía, es de 95% a 1009%.12%2 Con la 
TAC se puede determinar el número, tamaño 
y localización de los quistes y se usa como mé- 
todo de control durante el tratamiento (fi 
gura 14-60). La RM no tiene muchas ventajas 
sobre la TAC en las formas abdominales y pul- 
monares, pero sí cuando hay invasión a otros 
órganos incluyendo el cerebro. Las formas 
poliquísticas se observan como zonas de me- 
nor densidad, múltiples, de tipo invasivo y con 
calcificaciones (figura 14-61). 


Pruebas inmunológicas 

Las pruebas serológicas son útiles en el 
diagnóstico y en el seguimiento después del 
tratamiento. El método de elección es la de- 
tección de anticuerpos por las técnicas de 
hemaglutinación indirecta, inmunofluores- 
cencia indirecta, aglutinación con látex, in- 
munoelectroforesis de doble difusión, con- 
trainmunoclectroforesis, radioinmunoensa- 
yo, pruebas de ELISA, inmunoelectrodifu- 
sión, inmunoblot, etc.!252! En general entre 


Figura 14-59. Quiste hidatídico. Aspecto ra- 
diológico de hidatidosis poliquística (flechas) en 
pulmón derecho y pericardio. (Cortesía: Antonio 
D'Alessandro, CIDEIM, Cali, Colombia). 
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Figura 14-60. Hidatidosis paliquística. TAC 
que muestra múltiples quistes infiltrativos en 
hígado. (Cortesía: Luz Elena Flórez, Alejandro 
Restrepo, Hospital General de Medellín, Co- 
lombia). 


85% y 95% de los quistes hepáticos y 65% de 
los pulmonares, presentan pruebas seroló- 
gicas positivas.1?% A menudo los quistes en 
cerebro, bazo y ojo no tienen anticuerpos 
detectables. La identificación de antígenos 
circulantes es menos sensible que la detec- 
ción de anticuerpos." 

Existe la intradermoreacción de Casoni 
que consiste en la inyección intradérmica de 
antígeno de líquido de quistes de Echinococ- 
cus. La prueba positiva indica la presencia de 
IgE específica como una reacción de hipersen- 
sibilidad inmediata..09 


Figura 14-61. Hidatidosis poliquística. TAC de 
hígado que muestra múltiples quistes infiltrativos 
y calcificaciones. (Cortesía: UG Meneghelli, Uni- 
versidad de Sao Paulo, Ribeirao Preto, Brasil). 


Parasitosis humanas 


Diagnóstico parasitológico 

Se hace al observar cualquiera de los compo- 
nentes del quiste, a simple vista y al microsco- 
pio. Este diagnóstico se puede hacer de ma- 
terial eliminado espontáneamente u obtenido 
en cirugía o autopsia, pero sólo en casos espe- 
ciales se debe hacer punción o biopsia por el 
riesgo de desencadenar reacción anafiláctica y 
diseminar la enfermedad. En caso de hacer es- 
tos procedimientos se debe guiar con ecogra- 
fía o TAC. El diagnóstico macroscópico de 
las formas poliquísticas es más difícil que el de 
las uniloculares, debido a que presentan una 
apariencia tumoral. El diagnóstico microscópi- 
co en preparaciones teñidas por hematoxilina- 
eosina y PAS, se hace por la morfología del te- 
jido, la presencia de protoescólices y las carac- 
terísticas de los ganchos, en cuanto a forma y 
proporción de las distintas partes. Estas medi- 
das se obtienen mejor de ganchos completos 
sin colorear, obtenidos del líquido vesicular o 
por compresión del quiste (figural4-62).101 


Resumen de bases diagnósticas en formas 

poliquísticas 

* Presencia de masas quísticas al examen fí- 
sico y comprobación por métodos radio- 
lógicos. 

e Vivir o haber vivido en zona rural selvática y 
estar familiarizado con la existencia de pa- 
cas (roedores, huéspedes intermediarios). 

* Pruebas serológicas positivas. 

+ Comprobación parasitológica de membra- 
nas del quiste y ganchos. 


Epidemiología, control y prevención 


La forma con distribución geográfi- 
ca más amplia es la quística, que se 
presenta en Asía, África, Australia y 
Suramérica. La alveolar es más fre- 
cuente en el norte de Europa y Asia. 
La poliquística es exclusiva del trópi- 
co americano. La forma uniquística es 
muy escasa y los tres casos conocidos 
se presentaron en Suramérica. La pre- 
vención en zonas endémicas se hace 
evitando que las vísceras infectadas 
de los huéspedes intermediarios sean 
consumidas por los carnívoros que 
son los huéspedes definitivos. 
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Figura 14-62. Ganchos de protoescólices. Comparación de 3 especies de Echínococcus de acuerdo 
al tamaño y la forma con el mismo aumento del microscopio. (Cortesía: Antonio D'Alessandro, Clin 


Microbiol Rev 2008;21:380-401). 


La hidatidosis quística por E. granulosus está 
presente en zonas de Asia, África, Australia y 
en América Central y del Sur, principalmente 
Argentina, Uruguay, Chile, Perú y sur del Bra- 
sil. En algunas regiones del mundo la preva- 
lencia es tan alta como 220 casos por 100.000 
habitantes.2) En los Andes peruanos la preva- 
lencia fue de 9,3% en humanos, 46% en ca- 
ninos y 32% en ovejas.132 Un estudio en Uru- 
guay mostró una prevalencia general de 5,6% 
en humanos.1B% El hombre se infecta al ingerir 
huevos del parásito eliminados en las heces 
fecales de los perros infectados. Estos a su vez 
se han contaminado al ingerir vísceras crudas 
de ovejas, que son los principales huéspedes 
intermediarios. Estos animales, que viven 
en íntimo contacto con perros pastores, se in- 
fectan al ingerir huevos del pasto donde han 
caído las materias fecales de los perros. Los 
huevos son muy resistentes a las condiciones 
ambientales y pueden ser trasportados a dis- 
tancia por el viento. En los países nórdicos del 
mundo se han encontrado cepas silvestres de 
E. granulosus, que tienen su ciclo entre carni- 
voros y herbívoros salvajes. 

La hidatidosis alveolar por E. mudltilocu- 
laris predomina entre los esquimales y al 
nor:e de Europa y Asia. En esta especie se en- 
cuentran casos asintomáticos en los cuales se 
comprobó muertes espontáneas de los pará- 
sitos.125 Los principales huéspedes definitivos 
son los zorros, aunque también se encuentra 
en perros y gatos. Los huéspedes intermedia- 
rios son diferentes roedores. Estos animales 
se han estudiado en Lituania como huéspedes 
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definitivos e intermediarios y se han descrito 
numerosos casos humanos.* Las personas 
más expuestas a la infección son cazadores y 
aquellas dedicadas al trabajo con pieles de zo- 
rro.[37,38] 

La hidatidosis poliquística por E. vogeli 
es propia del trópico americano. Se conocen 
casos en 12 países latinoamericanos desde 
Nicaragua hasta Chile. La descripción original 
en 1979, incluyó 13 casos de cuatro países.112l 
Hasta el año 2008 se habian registrado en los 
países mencionados, un total de 168 casos de 
E. vogelí y tres de E. oligartbrus.0' Después 
de esta recopilación se publicó un nuevo caso 
de E. vogeli en un cazador de jaguares en Gua- 
yana Francesa que convivía con perros.“ El 
país con mayor número de pacientes es Brasil 
con 99 casos, seguido de Colombia con 29 ca- 
sos, 1% en este último país existen más casos 
no publicados, lo cual indica la falta de regis- 
tro. Estos datos comprueban que la hidatido- 
sis poliquística se encuentra más, a medida 
que los habitantes de la selva reciban servicios 
de salud y el cuerpo médico conozca la enfer 
medad. 

Los principales huéspedes definitivos £. 
vogeli y E. ofligartbrus son perros de monte 
(Speotbos venaticus), en Colombia llamado 
zorro guache (figura 14-54) y perros domés- 
ticos; y los intermediarios son pacas (Cunicu- 
lus paca) que en Colombia es llamada gua- 
gua (figura 14-55) y algunas ratas. La pobla- 
ción expuesta es principalmente la de caza- 
dores de pacas y campesinos que habitan en 
zonas donde existe este roedor. Los perros 


de los cazadores están frecuentemente infec- 
tados con los parásitos adultos y sus materias 
fecales con huevos, contaminan las pacas. Los 
perros son alimentados con vísceras de paca 
y los carnívoros salvajes las cazan para su ali- 
mentación. El 29,5% de las pacas capturadas 
en zona selvática de Colombia para consumo 
de su carne, reconocida como de muy buen 
sabor, han presentado hidatidosis, principal- 
mente en el hígado. También se ha encontra- 
do como huéspedes intermediarios las ratas 
espinosas en 0,5%. 1% En las regiones donde 
se ha encontrado E. vogeli, se ha identifica- 
do también E, ofligartbrus en gatos salvajes 
como huéspedes definitivos y en roedores, 
incluyendo rata espinosa, paca y agutí, cono 
huéspedes intermediarios, La prevención se 
realiza con cuidados higiénicos en el hombre, 
evitando alimentar los perros con vísceras 
crudas que tengan hidatidosis (figura 14-63) 
y tratándolos con praziquantel para curar la 
eqguinococosis intestinal. 


Parasitosis bumanas 


Tratamiento 


La extracción quirúrgica es el proce- 
dimiento terapéutico más frecuente 
teniendo cuidado de no romper los 
quistes para evitar la implantación a 
otros lugares. Para el tramiento médi- 
co se usan los benzimidazoles, princi- 
palmente albendazol, en los casos no 
operables, aunque es recomendable 
hacerlo concomitantemente cuando 
se hace cirugía, además se utiliza en 
las recaídas. Este tratamiento con an- 
tihelmíntico se debe hacer por un mí- 
nimo de tres a seis meses. 


Hidatidosis quística 

La extirpación por cirugía abierta ha sido 
el método más eficiente en la forma quísti- 
ca. Para ello existen técnicas especiales que 
permiten la extirpación del quiste intacto, 


Figura 14-63. Trasmisión de Echinococcus vogeli. Sacrificio de una guagua (paca) y alimentación 
de un perro con vísceras infectadas. (Cortesía: Antonio D'Alessandro, CIDEIM, Cali, Colombia; Rev 


Patol Trop 2004;33:125-134). 
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para evitar su ruptura y por consiguiente las 
reacciones anafilácticas y siembras de la hi- 
datidosiís. En la actualidad se presentan otras 
modalidades de tratamiento que incluyen 
cirugía por laparoscopia, aspiración percu- 
tánea, introducción de antiparasitarios en el 
quiste con aspiración y quimioterapia, la cual 
se hace con albendazol,1'*%! La cirugía abierta 
se reserva cuando los métodos mencionados 
no se pueden realizar, en casos de quistes 
muy grandes o superficiales en el hígado, con 
riesgos de ruptura o infección, como también 
los que causan compresiones y obstrucciones. 
Esta cirugía está también recomendada cuando 
el quiste se localiza en pulmón, riñón, hueso y 
cerebro. La cirugía está contraindicada en los 
casos de quistes muertos o calcificados, quistes 
multiples o con dificultad de acceso, en emba- 
razo, ancianidad y mal estado general. Se debe 
administrar albendazol antes y después de la 
cirugía para obtener mejores resultados.!* 

Se han usado los benzimidazoles: me- 
bendazol y albendazol, con mejores resulta- 
dos para el último de ellos. De acuerdo a la 
OMS! el albendazol debe usarse en los si- 
guientes casos: pacientes no operables, los 
que tengan múltiples quistes en varios Órga- 
nos, aquellos que después de cirugía tengan 
recaídas y como prevención para la disemina- 
ción de la enfermedad cuando el quiste se ha 
roto. La dosis recomendada es 10 a 15 mg/kg/ 
día, fraccionada en dos dosis, mínimo tres a 
seis meses. Algunos autores recomiendan ad- 
ministrar por cuatro semanas, seguidas de dos 
semanas de descanso." Otros estudios sugie- 
ren que el tratamiento continuo no aumenta 
los efectos secundarios y que la eficacia puede 
ser mejor. 48 Los efectos secundarios de esta 
medicación son: hepatotoxicidad en 1% a 5%, 
leucopenia reversible para lo cual se debe ha- 
cer leucograma cada dos semanas, los mismo 
con las pruebas de funcionamiento hepático. 
Pueden presentarse síntomas generales como 
mareo, cefalea, vómito y brote cutáneo. Este 
tratamiento está contraindicado en enferme- 
dad hepática grave, depresión de médula ósea 
y embarazo. Basado en imágenes radiológicas 
se observa respuesta al tratamiento en 75% a 
85% de los casos.1*%*21 

Recopilación de publicaciones sobre la 
eficacia de este tratamiento, demuestra que es 
recomendable cuando se da combinado con 
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los procedimientos quirúrgicos o en las casos 
inoperables.5%54U El seguimiento después del 
tratamiento con albendazol debe hacerse en 
lo posible, durante 10 años o por toda la vida, 
con lo cual ha demostrado que el número de 
recaídas es debido a las limitaciones del medi- 
camento.152l La experiencia acumulada ha de- 
mostrado que con albendazol, los quistes de- 
saparecen en 30%, se reducen de tamaño en 
30% a 50% o permanecen sin cambio en 20% 
a 140%.02%8 Por el contrario el seguimiento se- 
rológico, aungue se observan cambios con di- 
ferentes pruebas, no ha mostrado ser útil.555 

Otros medicamentos que se han utilizado 
son: flubendazol, fenbendazol, oxfendazol, 
praziquantel y nitazoxanida, Con estos medi- 
camentos los resultados han sido inferiores a 
los mencionados con albendazol1.6591 


Hidatidosis alveolar 

El tratamiento quirúrgico para esta forma de 
la enfermedad es menos efectivo que para la 
quística, porque las lesiones son múltiples y 
adheridas al tejido, y por lo tanto son difíciles 
de eliminar totalmente. Sin embargo la cirugía 
está recomendada cuando el sitio de las lesio- 
nes es accesible, las condiciones del paciente 
sean buenas y que existan cirujanos con expe- 
riencia en esta enfermedad. Esta cirugía debe 
eliminar el mayor número de quistes posible y 
acompañarse con quimioterapia utilizando al- 
bendazol por dos años, a la dosis mencionada 
en hidatidosis unilocular1%% Los pacientes ino- 
perables deben recibir la quimoterapia men- 
cionada, la cual ha demostrado una respues- 
ta favorable en la mitad de los casos. En un 
estudio se obtuvo supervivencia por 15 años 
en 53% de 80 pacientes tratados sin cirugía, 
en cambio cuando no reciben tratamiento la 
mortalidad es 100,190 


Hidatidosis poliquística 

La cirugía en esta forma de hidatidosis es 
difícil y no tiene un éxito completo por la 
dificultad de extraer todos los quistes que 
se encuentran muy adheridos a los tejidos. 
Siempre que se haga cirugía se debe asociar 
el tratamiento con albendazol, a las dosis in- 
dicadas antes. En un estudio de 13 pacientes 
tratados solamente con albendazol, y segui- 
dos por 10 a 30 meses se obtuvo éxito parcial 
o total en seis de ellos. 111 
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ESPARGANOSIS 


Esta parasitosis corresponde a la infección 
humana con larvas plerocercoides de césto- 
dos del género Spirometra, relacionados con 
el género Dipbyllobotbrium. La especie más 
conocida es Spirometra mansonoides, del in- 
testino de perros y gatos. Estos animales eli- 
minan huevos en las heces, los que dan lugar, 
en el agua, a una primera forma embrionaria 
ciliada O coracidio, la cual debe ser ingeri- 
da por el primer huésped intermediario, un 
crustáceo del género Cyclops; en éste se de- 
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sarrolla la larva procercoide, que se trasforma 
en plerocercoide en los segundos huéspedes 
intermediarios, cuando ingieren Cyctops in- 
fectados. Los principales animales que actúan 
como segundos huéspedes intermediarios son 
peces, anfibios y reptiles. Los huéspedes defi- 
nitivos se infectan al ingerir carne infectada de 
estos animales. 

El hombre puede actuar como segundo 
huésped intermediario accidental, cuando su- 
fre la invasión de los tejidos por la lurva ple- 
rocercoide oO espargano. Esto puede suceder 
por tres mecanismos principales: ingestión de 
Cyclops infectados a partir del agua; aplicación 
local de carnes de animales que contengan las 
larvas plerocercoides, tal como sucede en cier- 
tos grupos humanos, que creen en fa eficacia 
terapéutica de aplicar ciertos animales, como 
sapos, serpientes, etc., sobre lesiones cutáneas; 
e ingestión de carne cruda de animales con lar- 
vas plerocercoides, como serpientes, pescados, 
ete. En algunas provincias de China cs frecuen- 
te comer sapos crudos, los cuides se venden en 
tos mercados. En estas regiones se usan tam- 
bién estos animales para emplastos sobre lesio- 
nes de la piel. Estas costumbres hacen que la 
prevalencia de esparganosis sea alta. En 1927 y 
2007, en China, se reportaron 1000 casos en 22 
provincias, la mayoría de ellos ocurrieron en la 
provincia de Guangdong.!1?l 

La acción dañina del espargano se mani- 
fiesta por lesión de tipo tumoral en cualquier 
parte del organismo, principalmente tejido 
subcutáneo y región ocular, 19% Más raramente 
puede presentarse en intestino y cerebro. Una 
paciente en India presentó esta parasitosis en 
cerebro, como una masa que parecía tuber- 
culosa O lesión neoplásica, la cual después 
de extraerla quirúrgicamente, tenía una for 
ma larvaria de espargano.Pl Otra localización 
descrita en Corea es en la vejiga urinaria y en 
el cordón espermático en los cuales existían 
nodulaciones de un centímetro de diámetro 
que contenían el parásito, el paciente tenía 
historia de haber ingerido durante la ninez, 
serpientes y sapos crudos. 14! 

Se ha descrito una forma de esparganosis 
diseminada en piel y tejido celular subcutá- 
neo en forma de nódulos que terminan en 
necrosis. En un caso fatal se usó mebendazol 
y praziquantel a dosis altas y prolongadas, y 
se presentó fuerte intolerancia consistente en 
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gastritis severa con náuseas, vómito, sensación 
de quemadura y dolores en piel y músculos, 
además de taquicardia. Estos tratamientos an- 
tiparasitarios fueron inefectivos y finalmente 
el paciente murió.” 

El diagnóstico se confirma por la extrac- 
ción de la larva, la cual debe ser identificada 
por un experto, mide generalmente varios 
milímetros O varios centimetros, es de co- 
lor blanco brillante, aplanada y móvil (figura 
14-64). Al examen microscópico se observan 
abundantes corpúsculos calcáreos en forma 
de vacuolas (figura 14-65). En países orienta 
les como Corea, donde existe la enfermedad 
con invasión cerebral, se han descrito imáge- 
nes 4 la TAC, que contribuyen al diagnóstico, 4 

El principal tratamiento es la extracción 
quirúrgica, pero en algunos casos se ha utili- 
zado tratamiento antihelmíntico con meben- 
dazol y praziquantel. Se han hecho estudios 
en las formas proliferativas de esparganosis 
utilizando mebendazol! y praziquantel.!9 La es- 
parganosis predomina en países asiáticos y se 
ha diagnosticado esporádicamente en Améri- 
ca, incluyendo Colombia y otros países, hasta 
1972 el número de casos descritos en América 
del Sur eran seis, 


Figura 14-64. Esparganosis. Larva obtenida 
del ojo de un paciente colombiano. (Original). 


Figura 14-65. Esparganosis. Al microscopio se 
observan abundantes corpúsculos calcáreos en 
forma de vacuolas. (Original). 
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DERMATITIS POR CERCARIAS 


Llamada también prurito de los nadadores. Es 
causada por cercarias de muchas especies de 
esquistosomas de mamíferos y aves. Entre los 
primeros están Schbistosoma spindale y Scbis- 
tosoma bovis; en los de aves figuran los géne- 
ros Tricbobilbarzía, Ornitbobilbarzia y Otros. 

Las cercarias de estos parásitos nadan li- 
bremente en el agua, esperando el contacto 
con la epidermis de sus respectivos huéspe- 
des. Cuando el hombre se sumerge en aguas 
contaminadas, incluyendo aguas de mar, las 
cercarias penetran la piel intentando hacer el 
ciclo de vida. Por ser el hombre un huésped 
inapropiado, las cercarias no logran llegar al 
torrente circulatorio, y quedan detenidas en la 
piel, donde mueren y producen lesiones, con- 
sistentes en maculopápulas muy pruriginosas, 
que pueden evolucionar hacía vesículas O pús- 
tulas. Normalmente desaparecen en el curso 
de una semana si no se infectan secundaria- 
mente. Los casos más severos se producen 
cuando la persona ha estado expuesta repe- 
tidas veces a las cercarias y ha adquirido un 
estado de hipersensibilidad. 

El diagnóstico es clínico, pues el hallazgo 
del agente etiológico es muy difícil, El antece- 
dente de baño o inmersión de parte del cuer- 
po en lagos, playas o estanques de zonas endé- 
micas, es un dato epidemiológico importante. 
La enfermedad se ha descrito en nadadores de 
Norteamérica y países del norte de Europa, 
en los cuales se han identificado las caracte- 
rísticas de los caracoles comprometidos en el 
ciclo y la clasificación de las cercarías..2A1 Estos 
parásitos tienen una amplia distribución geo- 
gráfica, se han conocido casos sospechosos en 
Colombia y en otros países americanos. 
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Como métodos preventivos se ha utiliza 
do moluscocidas para atacar los caracoles que 
actúan como huéspedes intermediarios y la 
aplicación tópica de cremas que contengas ni- 
closamida.!%! El tratamiento es sintomático con 
antihistamínicos o esteroides aplicados en la 
piel afectada. 
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A través de millones de años los artró- 
podos y los vertebrados han evolucio- 
nado para que los primeros se adapten 
como reservorios o transmisores de 
microorganismos. Estas adaptaciones 
han permitido que por medios mecá- 
nicos o biológicos, muchos artrópodos 
sean responsables de la transmisión 
de enfermedades humanas y animales. 


INTRODUCCIÓN 


Los artrópodos precedieron al hombre sobre la 
tierra por los menos 400 millones de años y los 
microorganismos ya estaban presentes mucho 
antes. Es natural suponer que entre los artró- 
podos y los microorganismos se establecieron 
una variedad de relaciones y que los anteceso- 
res del hombre fueron después involucrados 
en estos sistemas, Las conexiones claves radi- 
can probablemente en la forma como los artró- 
podos desarrollaron el hábito de alimentarse 
de sangre y tejidos, así como los tipos de re- 
laciones huésped-parásito que evolucionaron 
entre artrópodos y vertebrados. 


s vectores de enfermedades 


«Moscas y tábanos 

+  Chinches 

+ Piojos 

> Pulgas 

> Garrapatas y ácaros 
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» Referencias bibliográficas 


El parasitismo de vertebrados por artrópo- 
dos terrestres parece haberse iniciado básica 
y muy exitosamente en madrigueras, nidos y 
otros refugios de los huéspedes. Este paTasitis- 
mo pudo desarrollarse a través de artrópodos 
que se alimentaban de los desechos o detritus 
de las madrigueras (ácaros y piojos), o que de- 
predaban en ellas a otros invertebrados (redu- 
videos). Además muchos artrópodos tienen la 
tendencia general de probar e intentar alimen- 
tarse de toda variedad de sustratos. A partir de 
estas circunstancias, ciertos artrópodos pudic- 
ron prosperar sobre un huésped vertebrado 
que constituía un nicho gue proveía alimento 
seguro y nutritivo. Algunos desarrollaron aso- 
ciaciones íntimas con los humanos sin alimen- 
tarse de ellos, siendo ésta una forma libre de 
dependencia llamada sinantropía, la cual se 
puede advertir en las cucarachas domésticas, 
algunas moscas y diversas hormigas. Varias 
adaptaciones estructurales de los artrópodos 
existían ya o se desarrollaron para mejorar la 
existencia parásita. Estas incluyen partes buca- 
les picadoras-succionadoras para nutrirse de 
sangre u otros fluidos de los tejidos, pérdida 
de alas para el ectoparasitismo y tallas dimi- 
nutas para permitir la invasión en el cuerpo 
del vertebrado. La dependencia nutricional 
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incluyó la necesidad de ingerir un alto conte- 
nido de proteínas, como las disponibles en las 
tomas de sangre, necesarias para el desarrollo 
de los huevos de los artrópodos hembras. 

Un aspecto importante de los artrópodos 
en medicina es la transmisión de enfermeda- 
des. Existen muchos microorganismos que 
pueden ser transmitidos por artrópodos de 
hombre a hombre, animal a hombre, animales 
entre sí y del ambiente natural a los huéspe- 
des. Los agentes etiológicos involucrados en 
este modo de infección pertenecen a todos 
los grupos conocidos, desde virus hasta hel- 
mintos. Los mecanismos de transmisión son 
de dos tipos, mecánicos y biológicos. La trans- 
misión mecánica consiste en el transporte del 
agente etiológico, que no sufre transforma- 
ción en el vector, Este modo de transmisión 
puede considerarse accidental, pues ni los 
artrópodos son indispensables para el micro- 
organismo, ni es el único medio de adquirir 
esas infecciones. 

La transmisión biológica requiere artró- 
podos específicos con capacidad de alojar al 
agente etiológico, permitir su crecimiento 
o multiplicación y poseer el mecanismo de 
transmisión al huésped; en este caso el artró- 
podo es indispensable para completar el ciclo 
biológico de los microorganismos. 

Se ha documentado ampliamente el efecto 
que las actividades humanas (deforestación, 
construcción de carreteras y de embalses, etc.) 
tienen sobre las poblaciones de artrópodos 
vectores de enfermedades.!'*! Algunas espe- 
cies de vectores se benefician de los cambios 
en paisajes antropogénicos (p. ej., la abundan- 
cia de vectores de malaria en paisajes modifi- 
cados de la Amazonía, es en promedio cinco 
veces mayor que la de hábitats conservados).!! 

En el caso de artrópodos ectoparásitos, es 
conocida la asociación existente entre mamife- 
ros, parásitos y vectores en focos enzoóticos, 
donde forman rídos naturales en el interior 
de una gran variedad de biocenos. Las activi- 
dades humanas modificaron dichos nidos na- 
turales y permitieron que algunas especies se 
introduzcan (activa O pasivamente) a los nue- 
vos ecotopos artificiales provistos por el hom- 
bre. De esta forma el hombre y sus animales 
domésticos pasaron a formar parte del cielo 
epidemiológico y convirtieron la enfermedad 
en una antropozoonosis. 
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Los artrópodos actúan transportando 
agentes etiológicos en la parte exter- 
na o a través de saliva, materias feca- 
les u otras partes de cuerpo. Los prin- 
cipales son la mosca doméstica y la 
cucaracha que conviven con el hom- 
bre y tienen acceso a los alimentos y 
residuos del ser humano. El control 
se basa en saneamiento ambiental y 
uso de insecticidas. 


Los principales vectores mecánicos de infeccio- 
nes humanas son las moscas y las cucarachas. 

Entre las primeras existe gran variedad de 
géneros y especies, pero la más importante es 
Musca domestica (figura 15-1). Entre las cu- 
carachas hay varios géneros, de los cuales los 
mejores transmisores son los de hábitos do- 
miciltarios. 

Los microorganismos pueden ser trans- 
portados en la parte externa del cuerpo del 
vector (figura 15-2 A), como partes bucales, 
pelos y almohadillas de las patas (figura 15-2 
B), también pasan con la saliva regurgitada (fi- 
gura 15-2 C), vómito, heces fecales o líquidos 
del artrópodo. Los microorganismos transpor- 
tados por el vector pueden ser depositados en 
la piel o mucosas del huésped, en alimentos 
o materiales que lleguen al hombre. Estos 
microorganismos incluyen todos los grupos 


Figura 15,1. Musca domestica. Niño paquistaní 
enfermo que espera comida y está lleno de mos- 
cas. (Tomado de: La foto del sábado de Ramón 
Lobo. Foto de Damir Sagalj de Reuter. Acceso 
septiembre 2010. El País.com). 
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Figura 15-2. Musca domestica. A. Insecto adulto, vector mecánico de microorganismos y parási- 
tos. (Cortesia: Proyecto biosfera, http://recursos.cnice.mec.es/biostera/alumno/1ESO/ acceso marzo 
2011); B. Pata de mosca con pelos y almohadillas que sirven para adherir microorganismos; C. Gota 
de saliva regurgitada por la mosca que puede contener microorganismos). 


patógenos como virus, bacterias, hongos y pa- 
rásitos. 


Moscas 

Son dípteros de diferentes géneros y especies 
que miden entre 5 mm y 15 mm de longitud. 
Su morfología es la de los insectos que tienen 
tres partes corporales bien diferenciadas. La 
cabeza posee un par de ojos grandes facetados 
y aparato bucal chupador o picador, según las 
especies. El tórax posee tres pares de patas de 
mediana longitud y dos alas bien desarrolla- 
das. El abdomen es globuloso y segmentado. 
El cuerpo y las patas están cubiertos de vello- 
sidades (figura 15-2 A). 

En su reproducción tienen metamorfosis 
completa y pasan por las etapas de huevo, 
larva, pupa y adulto o imago; unas pocas son 
vivíparas. Los huevos son depositados por las 
hembras generalmente en materia orgánica en 
descomposición, como basuras, excrementos, 
tejidos muertos, etc. De ellos salen las larvas 
que son vermiformes, con extremo anterior 
delgado, provistas de aparato bucal bien desa- 
rrollado, que les permite alimentarse de sus- 
tancias sólidas, lo cual hacen con voracidad. 
En el extremo posterior romo se encuentran 
los espiráculos respiratorios mayores, cuya 
morfología es importante en la clasificación de 
las especies. Las larvas se trasladan a un sitio 
seco, donde su quitina se endurece y forma un 
caparazón, o pupario, que encierra la pupa. 
De éste emerge la mosca adulta que tiene el 
tamaño definitivo desde su salida. 


Musca domestica. Es un insecto con un con- 
junto de características que le permiten es- 
tar cerca del hombre y ser muy buen vector 
mecánico (figura 15-2 A). Viven aproximada- 
mente un mes, durante el cual presenta gran 
actividad reproductiva, con capacidad de po- 
ner 2.000 huevos por día. La metamorfosis se 
realiza en gran variedad de ambientes, como 
basuras, excrementos y cualquier material or 
gánico en descomposición, el ciclo dura de 
una a tres semanas, El insecto adulto puede 
volar varios kilómetros y es atraído a distan- 
cia por el olor de los alimentos que utiliza, 
los cuales son los mismos que consumen el 
hombre o los animales y además por heces 
fecales y marerias en descomposición. Para ali- 
mentarse se requiere que las sustancias sean 
líquidas o susceptibles de licuarse por la saliva 
que regurgita sobre ellas (figura 15-2 C). Para 
cumplir esta función posee una probóscide 
gruesa con ensanchamiento terminal, que la 
hace muy apropiada para recoger microor- 
ganismos. El hecho de ser también un insecto 
caminador, favorece la adherencia a las patas y 
demás partes del cuerpo de partículas que se 
depositan en los alimentos (figura 15-2 B). Se 
ha comprobado experimentalmente la trans- 
misión mecánica por artrópodos de los virus 
de poliomielitis y hepatitis; bacterias como 
Salmonella, Shigella, Staphylococcus; hongos 
como Aspergyllus; y parásitos como amebas, 
huevos de helmintos, etc. té! 

Las medidas para controlar las moscas se 
orientan en tres direcciones: ataque a la mos- 
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ca adulta por medio de insecticidas, trampas 
o control genético; destrucción de criaderos 
mediante una buena recolección de basuras y 
excrementos y el uso de larvicidas; y protec- 
ción del contacto de las moscas con el hom- 
bre, por medio de mejoramiento de la vivien- 
da, uso de mallas protectoras, cuidado de los 
alimentos, etc. 


Cucarachas 

Se clasificaban en el orden Ortoptera, ahora 
los taxónomos las han ubicado en el orden 
Blattaria. Son aplanadas dorsoventralmente, de 
tamaño variable según la especie, pero de más 
de 1 em de longitud. Son esencialmente cami- 
nadoras y en ocasiones pueden volar. La cabeza 
triangular está provista de un aparato mastica- 
dor fuerte y un par de antenas largas, El tórax y 
abdomen están cubiertos por dos pares de alas. 
Las patas poseen pilosidad abundante. 

En la naturaleza hay gran cantidad de gé- 
Deros y especies, pero las más domiciliarias 
son Periplaneta americana (figura 15-3 A), 
Blatta orientalis (figura 15-3 B) y Blatella 
germanica (figura 15-3 C), que miden res- 
pectivamente 4 cm, 2.5 cm y 1.5 cm. Se re- 
producen por metamorfosis incompleta. Los 
huevos se adhieren a la parte posterior de la 
hembra en un saco quitinoso llamado ooteca, 
que es depositado en lugares ocultos; de ellos 


salen ninfas mortológicamente similares a los| 


adultos. Después de varias mudas llegan al 
estado de madurez. Viven tanto en el interior 
como en el exterior de las habitaciones y en 
cualquier sitio cercano donde haya alimentos 
que consumen con voracidad, además comen 
gran variedad de materiales, como papel, te- 
las, excrementos, sustancias vegetales, tejidos 
animales, etc. 

Las cucarachas tienen una gran capaci- 
dad de defensa, supervivencia y adaptación al 
ambiente hostil y pueden permanecer largos 
períodos sin alimentarse. La longevidad es de 
tres a cinco meses y la capacidad reproductiva 
es muy grande. Sus hábitos son de tipo noc- 
turno y su distribución geográfica es cosmo- 
polita. Se consideran buenos vectores mecáni- 
cos por su tamaño, su permanencia cerca del 
hombre y de los animales, su gran voracidad 
y capacidad de ingerir grandes cantidades de 
alimentos, lo cual hace que regurgiten y defe- 
quen frecuentemente.0 
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Este insecto es más antiguo que la espe- 
cic humana y ha resistido a las inclemencias 
naturales y artificiales en su contra. El control 
ha sido difícil de llevar a cabo, pues aunque es 
posible eliminarlas transitoriamente de un si- 
tio, pronto regresan. Se han utilizado todos los 
insecticidas conocidos, pero se deben preferir 
los fosforados como el malatión, los clorados 
como clordano, dieldrín y piretroides como 
deltametrina. De gran utilidad es la aplicación 
en grietas, huecos, debajo de muebles, etc. del 
ácido ortobórico en polvo (“insecticida seco ). 
La limpieza de las viviendas, especialmente las 
cocinas y la construcción adecuada de las ha- 
bitaciones, ayudan a su control. 


VECTORES BIOLÓGICOS 


Las enfermedades transmitidas por 
vectores constituyen un grupo impor- 
tante en la transmisión de infecciones 
microbianas y parasitarias en el hom- 
bre y en los animales. Los mecanis- 
mos biológicos de esta transmisión se 
hacen principalmente cuando los ar- 
trópodos se alimentan de sangre, con 
la cual ingiere los microorganismos 
que se multiplican en los artrópodos 
y luego lo pasan en nuevas picaduras 
y en algunos por las deyecciones. En- 
tre los principales están los mosqui- 
tos de los géneros: Anopheles, Aedes 
y Culex. Los jejenes con los géneros 
Pblebotomus, Lutzomyia, Simulium 
y Culicoides. Las moscas y tábanos 
con los géneros Glossina y Cbrysops. 
Algunos de los llamados chinches no 
son transmisores, como el género Ci- 
mex (chinche de la cama) y otros sí lo 
son, como los triatominos (pitos, bar- 
beiros, vinchucas, chopos, etc.). Los 
piojos de la cabeza y del cuerpo del 
género Pediculus, pueden transmitir 
infecciones bacterianas, igualmente 
las pulgas de los géneros Xenopsylla, 
Pulex y Ctenocepbalydes. También lo 
hacen las garrapatas y otros ácaros, 
como Ixodes, Dermacentor, Trombi- 
cula, etc. 
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Figura 15-3. Cucarachas. Adultos de las tres especies principales: A. Periplaneta americana (Tomado 
de: Mape Fumigaciones, http: //mapefumigacionesddd.blogspot.com acceso diciembre 2010); B. Blatta 
orientalis (On line, http://animaldiversity.ummz.umich.edu acceso octubre 2000); C. Blatella germanica 
(Tomado de: Marcelo Dos Santos http://marcelodossantos.com.ar acceso enero 2001). — 


Una gran variedad y número de micro- 
organismos patógenos son mantenidos en 
la naturaleza mediante ciclos que involucran 
huéspedes vertebrados y artrópodos vectores, 
generalmente hematófagos. Los microorga- 
nismos que utilizan a estos artrópodos como 
forma de pasar de un huésped a otro, deben 
tener la capacidad de infectar al vector, desa- 
rrollarse en él o replicarse y luego multipli- 
carse en el huésped vertebrado (figura 15-4). 
Cuando los vectores se alimentan de sangre 
para poder realizar la oogénesis o para com- 
plementar otros requerimientos nutriciona- 
les, pueden ingerir material contaminado de 
microorganismos presentes en la sangre o en 
la epidermis del vertebrado. En las siguientes 
ingestas sanguíneas, el vector puede transmi- 
tir estos agentes infecciosos a los huéspedes 
nuevos y susceptibles. El agente patógeno ge- 
neralmente no causa daño al artrópodo, mien- 
tras que sí lo hace al yertebrado que lo recibe. 

El término arbovirus se formó con los nam- 
bres del inglés “arthopod-borne viruses” para 


designar a los virus que son transmitidos por 
artrópodos. Las enfermedades causadas por 
estos virus son mantenidas en ciclos naturales 
por artrópodos hematófagos que transmiten 
biológicamente los virus entre los huéspedes 
vertebrados. Los vectores se infectan al ingerir 
sangre virémica de un huésped vertebrado o 
por transmisión transovárica, es decir el paso 
del virus a través de los ovarios para entrar a 
los huevos, Se conocen más de 400 arbovirosis 
diferentes, la mayoría de ellas se presentan en 
animales, pero en algunas ocasiones son trans- 
mitidas por artrópodos desde los animales a 
los humanos. Existen más de 100 arbovirus que 
causan enfermedad en los humanos, la mavo- 
ría de ellas a través de mosquito, lo que ocurre 
con enfermedades tan importantes como fiebre 
amarilla, dengue, encefalitis, etc. 

Las enfermedades que tienen un vector bio- 
lógico poscen este mecanismo como el único o 
principal modo de transmisión. Existe una rela- 
ción muy específica entre el agente etiológico 
y el vector en este grupo de enfermedades. Lo 
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Vectores 
» Mosquitos 
*  Chiínches 
+ Piojos 
+ Pulgas 


+ Ácaros 


Virus 


Patógenos 
*  Nemátodos 
*  Protozoos 
» Bacterias 


Huéspedes 
» Mamíferos 
* Aves 


+ Reptiles 
+ Anfibios 
* Humanos 


Figura 15-4. Transmisión. Gráfico de ciclo de transmisión vectorial de enfermedades, 
relación entre agentes patógenos, vectores y huéspedes. _- 


referente a transmisión de enfermedades para- 
sitarias se amplía en los capítulos correspon- 
dientes de este libro. Los principales vectores 
biológicos están comprendidos en siete grupos 
que describiremos a continuación. 


Mosquitos 
Conocidos también con el nombre popular 
de zancudos, por tener patas (zancas) largas 
y delgadas. Constituyen el grupo de artrópo- 
dos más importante en relación con medicina. 
Es un grupo muy numeroso con más de 3.000 
especies, de distribución cosmopolita. Estos 
insectos pertenecen al orden Diptera, familia 
Culicidae y comprende principalmente los gé- 
neros Anopheles, Aedes, Culex, Haemagogus 
y Mansonia. La cabeza es esférica con un par 
de ojos compuestos, la probóscide está for- 
mada por las partes bucales que comprenden 
labrum-epifaringe, hipofaringe, mandíbulas y 
maxilas, todo esto constituye un fuerte órgano 
perforador que le permite penetrar la piel y 
buscar un capilar. A los lados hay un par de 
palpos maxilares y más afuera un par de ante- 
nas (figura 15-5). 

El tórax posee tres segmentos: protórax, 
mesotórax y metatórax, de cada uno de ellos 
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sale un par de patas, compuestas por coxa, 
trocánter, fémur, tibia y cinco segmentos tar- 
sales que terminan en las uñas tarsales (figura 
15-6). Las alas se desprenden del mesotórax, 


Pulpo 
Antena 


Labio 


Maxilas 


Mandíbulas 


Hipofaringe 


Figura 15-5, Mosquito, Esquema de cabeza 
que tiene palpos, antenas y partes bucales. 


están extendidas y poseen venas quitinosas 
cubiertas por escamas, que tienen una distri- 
bución característica en algunas especies. Los 
espacios transparentes delimitados por las ve- 
nas de las alas se denominan celdas o células y 
se utilizan en la clasificación (figura 15-6). Del 
metatórax salen dos rudimentos de alas llama- 
dos halteridios o balancines. La parte dorsal 
del tórax se llama escudo o noto. El abdomen 
es segmentado y contiene, en la parte poste- 
rior, el aparato genital externo. 

El método más simple para diferenciar el 
sexo, es la observación de las antenas; éstas 
son muy ricas en vellosidades en los machos 
(plumosas) y con pocos vellos en las hembras 
(pilosas) (figura 15-7). 

Los tres géneros de mosquitos más impor- 
tantes son: Anopheles, Culex y Aedes; pueden 
diferenciarse de manera sencilla en su estado 
adulto por la posición de reposo y las caracte- 
rísticas morfológicas de la cabeza. En reposo 
Anopbeles toma una posición vertical u oblicua, 
mientras los otros géneros tienen una posición 
paralela a la superficie donde se posan. Si se 
examina la cabeza se observa que tanto los ma- 
chos como las hembras de Anopheles tienen los 
palpos tan largos como la probóscide, mientras 
que en los otros dos géneros los palpos en las 
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Figura 15-6. Mosquito. Esquema de las carac- 
terísticas morfológicas de las partes del cuerpo. 


-_— 


hembras son muy cortos, pero en los machos 
son largos. Los palpos de los machos, en los 
tres géneros, se diferencian por la morfología 
de la porción terminal. Para otras característi- 


Figura 15-7. Mosquitos. Esquema que muestra la diferenciación de los tres géneros principales, de 
acuerdo a la morfología de las cabezas: A. Anopheles macho; B. Anopheles hembra; C. Aedes macho; 
D. Aedes hembra; E. Culex macho; F. Culex hembra. 
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cas diferenciales, que se encuentran en el tórax, 
alas y patas, existen claves que permiten clasifi- 
car los mosquitos con mayor precisión, no sólo 
en géneros sino también en especies (figura 15- 
7) (figura 15-8 A y B). 

Los mosquitos pueden tener hábitos di- 
ferentes que los hacen antropotfílicos o zoofí- 
licos. Su capacidad de vuelo varía de pocos 
centenares de metros hasta varios kilómetros. 
Solamente las hembras son hematófagas, pues 
necesitan proteínas para la formación de hue- 
vos; los machos se alimentan de líquidos de 
plantas. Para la obtención de sangre, las hem- 
bras son atraídas por ciertas características de 
la piel del hombre o los animales, como son 
calor, humedad, sudor y producción de CO2. 
Otros factores que atraen a algunas especies 
son la luz y determinados colores. Los mos- 
quitos que tienen hábitos domésticos son más 
aptos para la transmisión de enfermedades. 
La mayoría pican en las horas vespertinas y 
nocturnas.“ La longevidad varía de acuerdo 
con las especies, alimentación, temperatura y 
otros factores ambientales; oscila entre cuatro 
y cuarenta días en los trópicos; en las zonas 
templadas hay ciertas especies que tienen ca- 
pacidad de hibernar, 


Los mosquitos poseen metamorfosis com- 
pleta (figura 15-9). Anopbeles y Aedes ponen 
sus huevos separadamente, en cambio Culex 
lo hace en paquetes de aproximadamente 100 
huevos. Todos ellos los depositan en la super- 
ficic de aguas quietas y generalmente limpias. 
El huevo de Anopheles mide aproximadamente 
0,7 mm de longitud y posee lateralmente un 
par de flotadores (figura 15-10 A). Los huevos 
de los otros dos géneros tienen una longitud si- 
milar y no poseen flotadores. Los de Cufex son 
más delgados que los otros y forman paquetes 
(balsas) (figura 15-10 B). Los huevos, en condi- 
ciones favorables, incuban en varios días y dan 
origen a larvas vermiformes, de 8 mm a 10 mm, 
con los tres segmentos corporales bien delimi- 
tados y cubiertos por vellosidades. En la parte 
posterior poseen un sifón respiratorio por el 
cual obtienen el oxígeno fuera del agua, este 
sifón es corto en Anopheles por lo cual toma 
una posición horizontal en el agua (figura 15- 
11 A), largo en Culex y mediano en Aedes en las 
cuales la posición es oblicua (figura 16-11 B), 
Las larvas se desplazan rápidamente en el agua 
con movimientos vibratorios. Durante la etapa 
larvaria se alimentan vorazmente, mudan varias 
veces y al cabo de una semana se transforman 


Figura 15-8. Mosquitos. Detalle de las cabezas de los mosquitos: A. Macho. Nótese las antenas plu- 
mosas y los palpos tan largos como la probóscide (Anopheles); B. Hembra. Nótese las antenas pilosas 


y los palpos cortos (Aedes, Culex). 


582 


Huevos, Larvas, 


Posición en reposo 
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Parasitosís bumanas 


Subfamilia Culicinae y 


Aedes 


Figura 15-9. Mosquitos. Esquemas de la morfología de los adultos, huevos, larvas y pupas de los 3 
géneros más comunes. En la parte inferior se muestra la posición de reposo, oblicua en Anopheles y 


paralela a la superficie en Culex y Aedes. 


en pupas (figura 15-12). Estas ticnen un extre- 
mo anterior globuloso constituido por cabeza y 
tórax, seguido del abdomen segmentado y cur- 
yo. Los sifones respiratorios están localizados 
en la parte anterior. Las pupas son móviles pero 
no se alimentan. 

Los tres géneros tienen pupas morfoló- 
gicamente similares. Después de pocos días o 
varios meses, según la temperatura y la espe- 
cie, las pupas salen a la superficie del agua, 
eliminan su caparazón quitinoso y se transfor- 
man en adultos. 


Las principales enfermedades transmitidas 
al hombre por mosquitos son las siguientes: 


+  Anopbeles: malaria"! (figura 15-13), fila- 
riasis por Brugia y Wucbercria 24 y algu- 
nas arbovirosis. 

+ Aedes: fiebre amarilla urbana! (figura 
15-14), dengue''*"9I (figura 15-15), encefa- 
titis equina y filariasis por Wiechereria. 

+ Culex: encefalitis virales, especialmente la 
eguinal"! y filariasis por Brugia y Wuchbere- 
ría (figura 15-16 A y B). 
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Huevos de mosquito: A. Anopheles, tiene dos dilataciones a manera de flotadores; 
B. Culex, no posee flotadores y formas paquetes o balsas que flotan. 


15-11, Larvas de mosquitos: A. Anopheles, larvas en posición horizonta! y con sifón corto 


(flecha); B. Culex, larvas en posición oblicua y con sitón largo (flechas). 


Figura 15-12, Cu os. Pupas de mosquitos 
en donde se observa que tiene forma curva con 
sifón y cola que le permite moverse en el agua. 
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Figura 13, ¿ oheles sp. Hembra picando 
al huésped, vector de malaria. (Cortesía: Tada- 
shi Kano, Sección Control Biológico, Corporación 
para Investigaciones Biológicas (CIB), Medellín, 
Colombia). 
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Figura 15-14. Transmisión de fiebre amarilla. La forma urbana se transmite de persona a persona 
por el mosquito Aedes aegypti, la selvática por otro mosquito del género Haemagogus que pasa el 
virus entre los monos y de estos al hombre. 


+  Haemagogus: fiebre amarilla selvática.!1*l 

+ Mansontia: filariasis por Brugial" y (figu- 
ra 15-14) Wuchereria, además encefalitis 
equina en Colombia. 

»  Psoropbora: vector de encefalitis equina 
venezolana, específicamente P confinnis. 00 


Varios géneros y especies de mosquitos son 
transmisores de arbovirosis, entre las princi- 
pales están: fiebre amarilla,114181] dengue,15:16 
Figura 15-15. Aedes aegypti. Mosquito pican- encefalitis de San Luis, encefalitis japonesa, 
do, vector del dengue. (Cortesía: Hernán Carva- enfermedades producidos por virus de la fa- 
jal, Instituto Colombiano de Medicina Tropical- milia Flaviviridael?! incluyendo el virus del 
CES, Medellín, Colombia). Nilo;(22I virus de encefalitis equina del este 


Figura 15-16. Culex sp. A. Vector de filariasis linfática, adulto picando, tiene el abdomen ingurgitado 
de sangre y hay deyección sanguinolenta; B. Cabeza del mosquito y se observan larvas de filaria que 
salen por la probóscide (flecha). (Cortesía: OMS, H Zaiman). 
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(EEE), encefalitis equina del oeste (EEO) y en- 
cefalitis equina venezolana (EEV), producidas 
por virus de la familia Togaviridae; y fiebre de 
Colorado y encefalitis de La Crosse, por virus 
de la familia Bunyaviridae. 

El control de los mosquitos se hace me- 
diante acciones de salud pública.P>24 Para los 
mosquitos adultos se utilizan fumigaciones in- 
tradomiciliarias o en el peridomicilio, uso de 
mallas en la puertas, ventanas y orificios de las 
viviendas, toldillos para dormir y acciones indi- 
viduales como el uso de repelentes y ropa ade- 
cuada para protegerse de las picaduras. Para 
algunos mosquitos es importante el control 
de criaderos cercanos a las casas como char- 
COS, tanques, canecas, llantas y aun pequeñas 
colecciones de agua dentro de las casas como 
floreros, vasijas, etc., estos últimos criaderos 
comunes para mosquitos del género Aedes. 
Los mosquitos de hábitos selváticos o extrado- 
miciliarios, son más difíciles de controlar por 
medio de insecticidas y se debe recurrir a la 
protección individual.(?%!0tro método de con- 
trol se hace en la fase de reproducción en los 
criaderos, mediante el uso de control bioló- 
gico con bacterias como Bacillus thurigiensis 
y Bacillus spbaericus, que son larvicidas por 
medio de toxinas; hongos como Lagenidium 
giganteum y Coelomomyces que son patogé- 
nicos para los mosquitos; protozoos como los 
del género Nosema; nemátodos como Roma- 
nomermis culicivorax; virus como Baculovi- 
rus; peces como Gambusia y otros predatores 
invertebrados y parásitos.1* Algunas plantas 
también tienen efecto insecticida.B”! 


Jejenes 

Este nombre comprende dípteros pertene- 
cientes a los géneros: Phlebotomus, "9! Lut- 
zomyia, "Y Simulium, 9% y Culicoides. 41 Son 
más pequeños que los mosquitos de la familia 
Culicidae previamente descritos. Correspon- 
den a tres familias diferentes, pero se agrupan 
con el nombre de jejenes, por ser un término 
populgr.usado para designar uno u otro de los 
géneros mencionados, de acuerdo con las re- 
giones. 


Phlebotomus y Lutzomyia. Corresponden a 
los géneros del Viejo y Nuevo Mundo respec- 
tivamente y pertenecen a la familia Psychodi- 
dae; subfamilia Phlebotominae, por lo cual se 
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les llama flobótomos o flebotomíneos. Ambos 
géneros tienen características morfológicas y 
biológicas similares, para América el género 
más importante es Lutzomyia (figura 15-17), 
del cual se han descrito en Colombia 133 es- 
pecies, en Ecuador 60 y en Brasil 192. Son in- 
sectos muy pequeños que miden entre 2 mm 
y 5 mm de longitud con el cuerpo, las patas y 
las alas cubiertos por pelos. El tórax es encor- 
vado, el abdomen cilíndrico, en reposo las alas 
las mantienen en posición erecta. Las patas y 
el aparato bucal son relativamente largos. 

Las hembras son picadoras, principal- 
mente en la noche, su actividad comienza a 
las horas del crepúsculo y pican tanto a los 
animales como al hombre. Los ambientes 
en los que estos flebótomos viven son va- 
riables, ocupan todo un espectro ecológico 
entre desiertos y selvas tropicales. Los vecto- 
res que viven en selvas tropicales requieren 
de nichos ecológicos con un alto grado de 
humedad. Son generalmente sitios oscuros 
y húmedos como huecos, troncos de árbo- 
les, cuevas de animales, debajo de piedras, 
etc., en regiones cálidas. Su capacidad de 
vuelo es limitada y nunca contra el viento; 
en circunstancias favorables atacan en ban- 
dadas, ferozmente y aun a través de ropas de 
tejido amplio; pueden atravesar mallas que 


Figura 15-17. Lutzomyia sp. insecto adulto que 
reposa en una hoja. (Cortesía: Iván Darío Vélez, 
PECET, Universidad de Antioquia, Medellín, Co- 
lombia). 


detienen otros insectos y son atraídos por la 
luz. La hembra pone hasta 70 huevos. Ponen 
en lugares húmedos y oscuros como huecos 
en las piedras, grietas, sobre basuras, arena, 
etc., en donde evolucionan con metamor- 
fosis completa, que dura aproximadamente 
siete a ocho semanas. Los adultos viven úni- 
camente dos semanas, 

Son vectores específicos de las leishmania- 
sis; 12529 además transmiten la bartonelosis o 
verruga peruana en los Andes peruanos;1523% 
arbovirosis y la fiebre papatasi llamada tam- 
bién fiebre por flebótomos del Mediterráneo, 
una enfermedad viral clínicamente similar al 
dengue. 

El control de estos insectos es muy difícil 
por la distribución difusa de sus criaderos, es- 
pecialmente en zonas selváticas y por su tama- 
ño tan pequeño que pueden atravesar muchos 
toldillos. Ayuda en el control intradomiciliario 
el uso de mosquitero impregnado en un insec- 
ticida como la deltametrina.!1**! 


Simuliuan. Pertenecen a la familia Simulidace. 
Tienen un tamaño de 2 mm a 3 max, son grue- 
$0s y cortos, carentes de vellosidades y gene- 
ralmente de color negro o café; algunas espe- 
cies son brillantes. La cabeza es oval, con ojos 
prominentes y antenas cortas, segmentadas; 
las partes bucales son fuertes, cortas y adapta- 
das para picar. Del tórax, curvo y grueso, salen 
las patas pequeñas y las alas transparentes y 
anchas (figura 15-18). 

Poseen metamorfosis completa, que dura 
de dos a tres semanas, la cual se efectúa en 
aguas corrientes, preferiblemente en peque- 
ños arroyos de aguas oxigenadas y limpias, 
de zonas montañosas, hasta 2.500 metros de 
altura. Los huevos, larvas y pupas se adhieren 
a piedras, plantas, etc., que estén bajo el agua. 
Los adultos viven pocas semanas, son volado- 
res potentes y pueden recorrer varios kilóme- 
tros; las hembras pican durante el día tanto 
a los animales como al hombre, fuera de las 
habitaciones. Se posan en la piel descubierta 
y se fijan por las partes bucales, para morder 
la epidermis, con el fin de hacer un pequeño 
lago de sangre que ingieren. Esta picadura es 
dolorosa, lo cual llama la atención de la per- 
sona, que generalmente observa el insecto y 
fácilmente lo puede capturar. En el sitio de la 
picadura queda un punto rojo que contiene 
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Figura 15-18. Simulium sp. 
Vector de oncocercosis. 


sangre y un halo eritemato-papuloso muy pru- 
riginoso. 

El control de este insecto es difícil. En zo- 
nas endémicas se han utilizado insecticidas en 
los arroyos. Es útil la aplicación de repelentes 
en la piel. Estos insectos transmiten la onco- 
cercosis.1%! Recientemente se encontró que 
pueden transmitir fa encefalitis equina, la es- 
tomatitis vesicular y la mansonelosis. 


Culicoides. Insecto pequeño y frágil de 
aproximadamente 1 mm de longitud, de color 
oscuro, con tórax curvo, antenas largas y par- 
tes bucales cortas, Las alas presentan manchas 
claras muy características de este género (Águ- 
ra 11-30). Se reproducen en aguas detenidas o 
pantanos y no vuelan lejos de estos criaderos. 
Durante el día se desplazan en bandadas y las 
hembras pican, principalmente al atardecer 
y en la noche. Su picadura es muy molesta, 
produce fuerte prurito e irritación local. Cuan- 
do pica se ingurgita de sangre (figura 15-19). 
Como vectores tienen importancia en la trans- 
misión de dos filarias: Mansonella ozzardi y 
Mansonella perstans 50 
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Figura 15-19. Culicoides sp. Vector de manso- 
nelosis. (Tomado de: Backyard Gardener, Yava- 
pai County http://ag.arizona.edu/yavapai/anr/hort/ 
byg/archive/noseeums.html acceso marzo, 2011). 


Moscas y tábanos 
Entre las moscas que actúan como vectores 
biológicos, tiene especial importancia para el 
hombre el género Glossina (mosca tse-tsé). 
Los tábanos de importancia médica pertene- 
cen al género Chrysops. Los dos géneros ano- 
tados son insectos picadores de animales, a 
los que afectan por succión de sangre y por 
transmitirles enfermedades de gran importan- 
cia en veterinaria 199 

El género Glossina comprende más de 20 
especies, todas distribuidas en el continente 
africanoé9 (figura 15-20). Su papel como vec- 
tor se describió en el capítulo de Tripanoso- 
miasis africana (higura 7-18). Dentro del géne- 
ro Chrysops, el vector biológico de mayor im- 
portancia es €. discalís, transmisor de la filaria 
Loa loa," como se mencionó en el capítulo 
correspondiente a esta filariasis (figura 15-21). 


Chinches 

Los chinches de la cama, pertenecientes al 
género Cimex (figura 16-11), no son vectores 
biológicos y están descritos en el próximo ca- 
pítulo bajo el título de Cimicosis. 

Los triatomíneos o “pitos”, llamados chin- 
ches en algunas regiones, son vectores bio- 
lógicos de las tripanosomiasis americanas, 
estudiados en los capítulos correspondientes 
(figura 15-22). 
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Figura 15-20, Glossina morsitans, Mosca pica- 
dora vector de tripanosomiasis africana. (X4,7). 
(Contesía: Pathology of Tropical ana Extraordi- 
nary Diseases, AFIP 75-14469), 


Piojos 
Estos insectos, causantes de la pediculosis, 
pueden transmitir dos enfermedades huma- 


Figura 15-21. Chrysops silesia. Tábano vector 
de loasis. (Cortesía: AFIP 72-4516 Peter Moore, 
Helminthiasis Research Unit, Kumba, Came- 
roun). 


Figura 15-22. Triatoma sp. Vector de tripano- 
somiasis americana. (Contesía: Gabriel Jaime 
Parra, Sección de Entomología, Instituto Colom- 
biano de Medicina Tropical-CES, Medellín, Co- 
lombia). 


nas, el tifo exantemático epidémico causado 
por Rickettsia prowasekid**9 y la ficbre re- 
currente epidémica, producida por Borrelia 
recurrentes, “vé Las dos aparecen en comuni- 
dades hacinadas y con mala higiene personal, 
como ocurre en tiempo de guerra, institucio- 
nes carcelarias, etc., en las cuales puede existir 
prevalencia alta de piojos (figura 15-23) .1%! Los 
insectos se describen con más detalle en el ca- 
pítulo siguiente bajo el título de Pediculosis. 


Pulgas 

Estos insectos están descritos en el capítulo 
siguiente porque originan la pulicosis. Como 
vectores son importantes en algunas zonas 
por ser responsables de la transmisión de en- 
fermedades, principalmente zoonosis. 

La peste bubónica o plaga es una zoono- 
sis producida por la bacteria Yersínia pestis 
que en la historia de la humanidad ha causa- 
do grandes epidemias a través de los siglos 
con una alta mortalidad. Los reservorios na- 
turales son los roedores, principalmente al 
rata doméstica que sufre la infección y de las 
cuales se infectan las pulgas, especialmente 
Xenopsvila cheopis (figura 15-24) que es la 
pulga de la rata, pero también es transmitida 
por las pulgas humanas Pulex irritans. Las 
pulgas de roedores salvajes transmiten entre 
ellos otra forma de la enfermedad, llamada 
plaga selvática, que ocasionalmente puede 
afectar al hombre. En la actualidad se presen- 
tan casos aislados de peste y se conocen es- 
porádicamente pequeños brotes epidémicos. 


Parasitosis bumanas 


Figura 15-23. Pediculus humanus. Vector de 
tifo exantemático y fiebre recurrente. (Cortesía: 
Gabriel Jaime Parra, sección de Entomología, 
Instituto de Medicina Tropical-CES, Medellín, 
Colombia). 
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Figura 15-24. Xenopsylla cheopis. Pulga de la 
rata transmisora de peste bubónica o plaga. 
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La bacteria se multiplica activamente en el in- 
testino anterior de la pulga y bloquea el pro- 
ventrículo; se impide así que la sangre suc- 
cionada pase de este punto. Este fenómeno 
hace que la pulga pique repetidamente, por 
estar siempre hambrienta. En cada picadura 
la sangre es regurgitada con gran cantidad de 
bacterias, La infección es tan intensa en este 
insecto que llega a producirle la muerte, Las 
ratas infectadas también mueren por la infec- 
ción, lo que lleva a las pulgas a buscar a otros 
animales o al hombre para alimentarse. 14951 
El tifo exantemático endémico o murino 
causado por Rickettsia typbi es otra enferme- 
dad transmitida por las pulgas, tanto de rata 
a rata, como de ésta al hombre o también de 
persona a persona. En este caso la bacteria es 
eliminada por las deyecciones del vector, que 
son infectantes para el hombre, por inhalación 
o por excoriaciones de la piel o las mucosas.!**! 
Las pulgas de los perros, gatos (Cteno- 
cepbalydes) y ratas, actúan como huéspedes 
intermediarios de los céstodos H. diminuta, 


H. nana y D. caninum, parásitos de animales 
y ocasionalmente del hombre. Las larvas del 
insecto ingieren los huevos de los céstodos y 
en ellas se desarrollan las formas larvarias O 
cisticercoides, que permanecen infectantes 
en la pulga adulta. Es necesario ingerir ésta 
para que el huésped definitivo adquiera la in- 
fección 14891 


Garrapatas y Otros ácaros 

Las garrapatas son ectoparásitos hematófa- 
gos que atacan tanto a los animales como al 
hombre, sin tener especificidad de huésped. 
Miden en general de 1 mm a 10 mm, pero 
cuando se ingurgitan de sangre, pueden al- 
canzar tamaños mayores. Son aplanadas dor- 
soventralmente; el cefalotórax y abdomen 
se fusionan en un cuerpo de forma oval, del 
cual salen cuatro pares de patas articuladas, 
que terminan en garras. Su color es café o 
rojizo y algunas tienen manchas o líneas. De 
acuerdo con la presencia o ausencia de una 
cubierta dura o escudo en la parte dorsal, se 


Figura 15-25. Familia Ixodidae, género Dermacentor. Garrapatas duras: A. Vista dorsal de la hembra; 
B. Vista ventral de la hembra;C. Vista dorsal del macho; D. Vista ventral del macho. (Cortesía: Gustavo 
López, Instituto Colombiano de Medicina Tropical-CES, Medellín, Colombia). 
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dividen en duras y blandas. Las primeras se 
agrupan en la Familia Ixodidae (figura 15-25) 
y las segundas en la familia Argasidae (figu- 
ra 15-26). El escudo de las garrapatas duras 
cubre todo el dorso en los machos y sólo el 
tercio anterior en las hembras. En la parte an- 
terior del artrópodo existe una falsa cabeza 
llamada capítulo, que sobresale del cuerpo 
en las duras y está localizado en la parte ven- 
tral anterior en las blandas. Está formado por 
la base y las partes bucales, con tres Órganos 
diferentes: hipostoma, órgano único, central, 
con dientes dirigidos hacia atrás que le sir 
ven para fijarse al tejido del huésped; un par 
de quelíceras que son órganos cortantes y un 


A 


Figura 15-26. Familia Argasidae, género Argas. Garrapatas blandas: A. Vista dorsal de la hembra; B. 
Vista ventral de la hembra; C. Vista dorsal del macho; D. Vista ventral del macho. (Cortesía: Gustavo 


Parasitosis humanas 


par de pedipalpos externos que no penetran 
al tejido (figura 15-27). 

Las garrapatas se reproducen por huevos, 
que son depositados en el suelo (figura 15- 
28); de éstos nacen larvas hexápodas que bus- 
can al huésped para alimentarse con sangre, 
las que se transforman en ninfas octópodas, 
que pasan a adultos. Estos artrópodos per- 
manecen fijados al huésped en las etapas de 
alimentación, que pueden ser largas, lo cual 
les permite aumentar considerablemente de 
tamaño; allí copulan y se desprenden para 
poner los huevos. En el suelo pueden perma- 
necer aun por años, sin alimentarse y resisten 


"bien las inclemencias del ambiente. 


López, Instituto Colombiano de Medicina Tropical-CES, Medellín, Colombia). 
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Figura 15-27. Capítulo de una garrapata; A. Esquema de la vista ventral del capítulo de Dermacentor, 
B. Vista ventral al microscopio de barrido del hipostoma de Amblyoma sp. (Cortesía: D. Corwin, RML, 


Halminton, Estados Unidos). 


El papel como vectores biológicos es am- 
plio, tanto para los animales coma para el 
hombre. Los principales microorganismos son: 
virus: encefalomielitis, ciertas fiebres hemo- 
rrágicas, fiebre de Colorado, encefalitis rusa 
de primavera y verano, etc.; rickettsias: fiebre 
manchada de las Montañas Rocosas, ficbre Q, 
fiebre botonosa, fiebre africana por garrapatas, 
tilo ruso o siberiano, etc.; bacterias: tularemia, 
fiebre recurrente endémica y enfermedad de 
Lyme; protozoos: babesiosis o piroplasmosis, 
enfermedad frecuente en los animales y de es- 
casa ocurrencia en humanos.50% 


SS 


Figura 15-28. Rhipicephalus (Boophilus) mi- 
croplus. Garrapatas y sus huevos que aparecen 
en forma de masas (flechas). (Cortesía: Gustavo 
López, Instituto Colombiano de Medicina Tropi- 
cal-CES, Medellín, Colombia). 
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Los géneros más importantes de garrapatas 
transmisoras de enfermedades son Dermacen- 
tor, (figura 15-25), Ornitbodoros, Amblyom- 
ma, Ixodes y Kbipicepbalus. Varios agentes io- 
fecciosos que transmiten las garrapatas, pasan 
de generación en generación a través de los 
huevos (infección transovárica). El modo de 
transmisión de los microorganismos, del artró: 
podo al huésped, no se hace directamente por 
inoculación al picar, sino principalmente por 
secreciones, en especial de las glándulas coxa- 
les, que contaminan la piel lesionada. "Tanto los 
machos como las hembras pueden ser vectores. 

Las manifestaciones clínicas de las picadu- 
ras por garrapatas se describen en el siguiente 
capítulo. 

Los ácaros, Trombicula, Dermanyssus, 
Allodermanyssus, etc., son semejantes a las 
garrapatas, pero más pequeños, están cubier- 
tos de vellosidades y algunos presentan color 
rojizo, pueden transmitir enfermedades como 
la fiebre tsutsugamushi o fiebre de las trinche- 
ras, algunas rickettsiasis y fiebre hemorrágica 
de Junín o fiebre de los pastizales.!54 
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>» Picadura por dípteros 


Los artrópodos pueden afectar al ser humano 
en diferentes formas. En este capítulo se hace 
referencia a aquellos que producen lesiones 
por picaduras o enfermedades causadas por 
diferentes mecanismos, que agrupamos en: 
prúrigos y alergias cutáneas; alergias respira- 
torias y lesiones destructivas e invasivas. Los 
artrópodos ponzoñosos o que causan daño 
por envenenamiento se tratarán en el capítulo 
siguiente, 


PRÚRIGOS Y ALERGIAS CUTÁNEAS 


El término prúrigo se refiere al sindrome cu- 
táneo caracterizado por lesiones papulosas o 
vesiculosas con prúrito, que se pueden con- 
vertir en excoriaciones impetiginosas, que al- 
gunas veces se diseminan, La reacción alérgica 
es la causa del prúrito y de las lesiones infla- 
miauorias locales. Los individuos con mayor 
hipersensibilidad sufren estas manifestaciones 
en forma más intensa y pueden llegar a tencr 


Enfermedades causadas por 


+ Picadura por escolopendras 
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>  Miasis 
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una reacción generalizada cutánea O sistémi- 
ca. Se presenta brote cutáneo con la picadu- 
ra de piojos (Pedicutus), chinches (Cimex y 
triatomíneos), mosquitos (Culicideos) y otros 
insectos picadores (figura 16-1). Los cuadros 
clínicos presentan variaciones de acuerdo con 
los agentes etiológicos, como se describe a 
continuación: 


Figura 16-1. Picaduras de insectos. Reacción 
local por picadura de insectos (Original). 
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Pebicutosis (Projos) 


Los piojos de la cabeza, Pediculus bu- 
manus var. capitis, del cuerpo Pedi- 
culus humanus var. corporis y los del 
pubis, Pbtbirus pubis, son propios de 
los humanos. Estos piojos producen 
huevos o liendres que se adhieren al 
cabello, a la ropa y al pelo púbico, de 
éstos salen ninfas que se convierten en 
adultos. Para alimentarse de sangre, 
pican y producen máculo-pápulas pru- 
riginosas. El rascado puede llevar a in- 
fecciones secundarias. Se diagnostican 
al observar las liendres o los insectos, 
Esta ectoparasitosis es más común en 
niños y en grupos hacinados en los 
cuales se transmiten por contacto di- 
recto u objetos personales. En el caso 
de la pediculosis pubiana por contac- 
to sexual. El tratamiento se hace con 
ivermectina vía oral o en champú, la 
cual se debe repetir a los diez a quince 
días. Este tratamiento antiparasitario 
se puede combinar con la aplicación 
de benzoato de bencilo o insecticidas 
en champú. Es conveniente examinar 
y tratar tanto al paciente como a los 
convivientes. Los piojos de cabeza y 
cuerpo pueden transmitir tifo exante- 
mático y fiebre recurrente, 


Agentes etiológicos. Estos insectos perte- 
necen al orden Pthiraptera y los que afectan al 
hombre se clasifican como Pediículus bumanus 
(figura 16-2 A y B) que tiene dos variedades: P 
hbumanus var capitis que se localizan en la ca- 
beza y P humanus var corporis que están en el 
cuerpo. Los piojos del género Pediculus son in- 
sectos ápteros (sin alas), miden de 2 mm a 3 mm 
de longitud, son aplanados dorso-ventralmente y 
provistos de uñas terminales en forma de garra, 
que les permite fijarse al cabello o a la ropa. La 
cabeza es pequeña en relación con el resto del 
cuerpo y poseen un par de antenas y un aparato 
picador. Las hembras ponen sus huevos o lien- 
dres, que miden 600 y y se pueden observar a 
simple vista, los cuales se adhieren de manera 
muy firme al pelo o a la ropa por una sustancia 
pegajosa (figura 16-3) (figura 16-4). 
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El responsable de la pediculosis pubiana es 
Pbtbirus pubis (figura 16-5), más pequeño que 
Pediculus. Su longitud es de 1 mm a 2 mm y es 
casi tan ancho como largo. Algunos los llaman 
ladillas o con varios nombres populares. Las 
patas son cortas, fuertes y terminan en garras 
muy desarrolladas, que le permiten fijarse a los 
pelos más gruesos del cuerpo, como los del pu- 
bis, periné, barba, cejas y pestañas. A diferencia 
de los piojos de cabeza y cuerpo, que se mue- 
ven frecuentemente, éstos se fijan a la base del 
pelo, introducen el aparato picador en la piel y 
permanecen estacionados por mucho tiempo. 
Por esta razón su extracción manual es difícil. 


Ciclos de vida. 

1. Pediculus. Produce aproximadamente 
100 huevos por cada hembra, los cuales 
embrionan en cinco a diez días y dan ori- 
gen a una ninfa de igual morfología que 
el insecto adulto, la que muda tres veces 
antes de convertirse en adulto, para com- 
pletar así el tipo de metamorfosis llamada 
incompleta pues no produce larvas y pupas 
como sucede en la metamorfosis comple- 
ta. El ciclo desde huevo a adulto dura dos 
a cuatro semanas y tiene lugar siempre en 
el huésped humano. Los piojos adultos de 
la cabeza y del cuerpo son muy similares 
entre sí, aunque se han descrito variacio- 
nes en tamaño y color. Estos insectos son 
exclusivamente ectoparásitos y se alimen- 
tan de sangre que obtienen por picadura. 
La longevidad es de aproximadamente un 
mes. La transmisión se hace de persona a 
persona por contacto del cabello, prendas 
de vestir y objetos como peinillas, etc. 


2. Pbthirus. Produce aproximadamente 30 
huevos que se transforman en ninfas y lue- 
go en adultos, este ciclo de vida dura alre- 
dedor de un mes. Estos insectos con sus 
garras se fijan al pelo y a la piel. La transmi- 
sión se hace por contacto, principalmente 
sexual, 


Patología y clínica. Las lesiones de la cabeza 
se localizan principalmente en la región occi- 
pital. En el cuerpo son más frecuentes en las 
zonas de mayor contacto con la ropa infectada. 
Consisten en máculo-pápulas o vesículas muy 
pruriginosas por la acción irritante de la saliva 


Parasitosis bumanas 


Figura 16-2. Pediculus humanus: A, Insecto adulto hembra; B. Insecto adulto macho. 


del insecto.!') El rascado produce excoriaciones 
y pequeñas hemorragias, que conducen a la 
formación de costras e infecciones secundarias 


Figura 16-3. Pediculosis. Numerosas liendres 
en cabello. (Cortesía: Atlas de Dermatosis Tro- 
picales, No. 3: Infecciones parasíticas. Schering 
Corporation, USA). 


exudativas y malolientes; en estos casos existen 
adenopatías regionales. La piel, en los pacien- 
tes con pediculosis de larga duración, se vuelve 
dura y pigmentada. 

La pediculosis pubiana produce también 
intenso prúrito que con el rascado puede dar 
origen a excoriaciones de la piel. Los piojos 
del pubis se pueden localizar en otras regio- 
nes en donde exista pelo, como en el pecho 
(figura 16-6), bigote, axilas, cejas, pestañas, 
en donde la principal manifestación clínica es 
blefaroconjuntivitis, algunas veces bilateral y 
en el horde palpebral se puede ver máculas 
cerúleas!”*! (figura 16-7). En algunos casos se 
ha encontrado en cuero cabelludo.!*! 


Figura 16-4. Liendre. 
Huevo de piojo adherido a un cabello. 
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Insectos en los 
pelos del pecho de un paciente (flechas). 


Insectos en párpado. Nótese que el piojo está agarrado a la pestaña 
en dos puntos (flechas largas), en otras pestañas hay huevos (flechas cortas). (Original). 


598 


Diagnóstico. El diagnóstico de las tres pedi- 
culosis se hace por la sintomatología y la ob- 
servación de liendres o parásitos adultos. Con 
frecuencia las madres o personal encargado 
de niños en instituciones como escuelas, orfa- 
natos, etc., pueden observar a simple vista las 
liendres o parásitos adultos. La recolección de 
estos se hace manualmente o por peinilla de 
dientes apretados. Al microscopio se observa 
con bajo aumento la morfología característica. 


Epidemiología, control y prevención. La 
pediculosis predomina en grupos de po- 
blación con mala higiene personal y nivel 
socioeconómico bajo. Ocasionalmente hay 
brotes epidémicos en escuelas, guarderías, 
etc,, aun con condiciones socioeconómicas 
buenas. La pediculosis de la cabeza es más 
frecuente que la del cuerpo.*! Esta última se 
presenta en vagabundos, en poblaciones muy 
hacinadas como cárceles, ejércitos en épocas 
de guerra, etc., y siempre se relaciona con la 
falta de baño y el uso de ropas sucias por lar- 
go tiempo. La transmisión en los dos tipos de 
pediculosis se hace por contacto directo o por 
ropas u objetos infectados. Todas las edades 
están afectadas, pero el piojo de la cabeza es 
más frecuente en niños. Los piojos tienen gran 
especificidad de huésped y existen otras espe- 
cies, que parasitan a los animales y no se actap- 
tan al hombre. La pediculosis púbica es casi 
siempre de personas adultas y la transmisión 
se hace principalmente durante las relaciones 
sexuales, "% pero también se han descrito al- 
gunos casos en niños.!*! 

La prevención se basa en el buen aseo per- 
sonal y de la ropa, además en el pronto díag- 
nóstico y tratamiento. También es importante 
tratar las personas que conviven con los pa- 
cientes que sufren pediculosis. 

Los piojos del género Pecdiculus, además 
de ser ectoparásitos causantes de lesiones, son 
importantes como transmisores de enferme- 
dades, lo cual ve trató en el capítulo anterior. 


Tratamiento. El tratamiento es el mismo tan- 
to para Pedicufus como Pbtbirus y se basa co 
medicamentos orales o tópicos. Algunas veces 
se requiere cortar el cabello o el pelo pubiano 
como medida complementaria, de acuerdo a 
la gravedad del caso, Si existe infección secun- 


Parasitosis bumanas 


daria es necesario administrar antibióticos y si 
el prúrito es intenso, dar antihistamínicos. 


1. Ivermectina. Es un antihelmintico que se 
muestra efectivo en el tratamiento de la pe- 
diculosis. Se utiliza por vía oral en gotas a 
la dosis de 200 £g/kg en dosis única, Co- 
mercialmente se consigue ivermectina al 
0,6% para tomar 1 gota/kg de peso en una 
sola dosis. Tiene efecto sobre los adultos y 
las ninfas porque circula en la sangre, pero 
no actúa sobre los huevos, por lo tanto se 
deben repetir la dosis a los diez o quince 
días del primer tratamiento para combatir, 
los nuevos parásitos que salen de los hue- 
vos presentes durante el primer tratamien- 
to, También se usa ivermectina en forma de 
champú para aplicación tópica PY! 


2. Insecticidas. Se usan aplicados directa- 
mente al paciente en forma de loción, cre- 
más, champú, polvos, ete., en los piojos del 
cuerpo se usa principalmente aplicados en 
las ropas. Ninguno de los productos mata 
la liendre, por este motivo se requiere repe- 
tir el tratamiento después de diez ó quince 
días. Cualquier medicamento que se haya 
usado se deja actuar por quince minutos, 
para luego lavar con agua, jabón y cepillado 
vigoroso del cabello para eliminar liendres. 
Los productos más utilizados son: 


a. Gammabenceno o lindano. Se usa el 
hexacloruro de gammabenceno al 1%, 
principalmente en forma de champú, 
se aplica al cuero cabelludo durante 
10 minutos, luego se lava y se repite la 
medicación a los ocho a diez días. El 
gammabenceno no se recomienda en 
embarazadas o madres en lactancia. Se 
han descrito casos de neurotoxicidad, 
principalmente en niños que pueden 
presentar vértigo, irritabilidad, insom- 
nio, crisis epilépticas y en casos severos 
estupor y coma.” 

b. Naftalenol metilcarbamato. Se em- 
plea al 0,5% para uso externo, aplican- 
do cantidad suficiente para cubrir todo 
el cuero cabelludo. 

c. Benzoato de bencilo. Se aplica en lo- 
ción al 10% o al 25%, en el cuero ca- 
belludo o zona afectada durante tres ó 
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cuatro días. No se emplea para la phthi- 
riasis palpebral.!* 


3. Otros productos. Crotamitón en loción al 
10%, para dejarlo aplicado durante veinti- 
cuatro horas; el malatión al 0.5% se aplica 
durante doce horas; las piretrinas al 0.3% 
en champú durante diez minutos y el car- 
baril al 0.6% durante quince minutos. La 
permetrina que es menos tóxica que las 
piretrinas, se puede emplear tópica para la 
phthiriasis palpebral.!*! 


En la pediculosis púbica se utilizan los mismos 
productos pediculicidas, ivermectina oral o 
los insecticidas tópicos, principalmente gam- 
mabenceno.!*! 
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Puricosis (PuLcas) 


La pulga de los humanos es Pulex ¿rri- 
tans, la de las ratas Xenopsylla cbeopis 
y las de perros y gatos Ctenocepbalides. 
Todas pueden parasitar temporalmente 
al hombre para obtener sangre por pi- 
cadura. Producen en la piel máculas y 
petequias muy pruriginosas. General- 
mente no se requiere tratamiento y se 
controlan con el uso de insecticidas en 
los sitios en donde se reproducen. Al- 
gunas personas desarrollan alergia a su 
picadura. Pueden transmitir peste, tifo 
murino y algunos céstodos, 


Pulicosis es el ectoparasitismo temporal por 
pulgas, insectos pertenecientes al orden Si- 
phonaptera. Existen varios géneros y especies 
que afectan a los animales y al hombre. Como 
no hay especificidad estricta de huésped, pue- 
den ser transmisores de algunas zoonosis. 

Las pulgas de mayor importancia médica 
son: Pulex irritans o pulga del hombre (figura 
16-8); Xenopsylla cheopis de las ratas (figu- 
ra 15-24); Ctenocepbalides canis del perro y 
Ctenocepbalides felis del gato (figura 16-9). 
También se incluye dentro del mismo orden 
a Tunga penetrans o nigua, ver tema más ade- 
lante, tungiasis. 


Figura 16-8. Pulex irritans. Pulga hembra adulta. 


Figura 16-9. Ctenocephalides sp. 
Pulga hembra adulta. 


Las pulgas son insectos ápteros, aplanados 
lateralmente, de aproximadamente 2 mm de 
longitud. La cabeza es pequeña, provista de un 
aparato bucal adaptado para penetrar la piel y 
chupar sangre. La clasificación de las especies 
se basa en las estructuras quitinosas en forma 
de peine, llamadas ctenidios, que pueden exis- 
tir en la cabeza y en el tórax; en la morfología 
de la espermateca en las hembras y en otras Ca- 
racterísticas morfológicas. El cuerpo es quitino- 
so y resistente. Las patas son fuertes y grandes, 
especialmente las posteriores, que le sirven 
para saltar, además están provistas de uñas que 
utilizan para adherirse al huésped o a la ropa. 

Estos insectos se reproducen fuera de los 
huéspedes y tienen una metamorfosis comple- 
ta. Los huevos son depositados en el suelo o en 
muebles cercanos a donde viven los huéspedes. 


Parasitosis humanas 


Después de varios días de incubación dan ori- 
gen a pequeñas larvas masticadoras en forma de 
gusano, que se alimentan de restos orgánicos, 
mudan varias veces y al cabo de varias semanas 
se transforman en pupas, En este estado viven 
un tiempo muy variable, entre días y muchos 
meses. Dan origen a los adultos hematófagos 
que sólo atacan a los huéspedes de manera tran- 
sitoria para alimentarse. Estos adultos pueden 
sobrevivir largos períodos de ayuno. 

La picadura se observa como una mácula 
con un punto central rojizo, que correspon- 
de a una petequia dejada por la introducción 
del aparato picador, Esta lesión es intensa- 
mente pruriginosa y por los efectos del ras- 
cado, aparecen excoriaciones e infecciones 
secundarias. Cuando existen picaduras múl- 
tiples, se origina un síndrome pruriginoso 
severo (figura 16-10),11 

En la mayoría de los casos no se requie- 
re tratamiento médico. En infecciones in- 
tensas se recomienda el uso de aplicaciones 
antipruriginosas. El control de las pulgas se 
hace utilizando insecticidas ambientales, apli- 
cación que se debe repetir cada quince días 
en varias ocasiones, teniendo precaución de 
que penetre por las pequeñas hendiduras u 
orificios del suelo. Fuera de lo anterior es in- 
dispensable el aseo frecuente de las viviendas, 
lavado de ropas, eliminación de roedores, des- 
parasitación de animales domésticos, limpieza 
de colchones y ropas de cama, ete. Para las 
personas alérgicas a la picadura de pulga exis- 
ten alergenos para hiposensibilización. 


Figura 16-10. Picaduras de pulgas. Lesiones por picaduras en pies y manos. (Cortesía: Rai SK, et 
al. Atlas of Parasitology, Kobe University School o Medicine, Kobe, Japón). 
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TUNGIASIS (NIGUAS) 


Las niguas pertenecen al mismo or- 
den que las pulgas y se diferencian 
de éstas en su morfología y en que 
las hembras penetran la piel, princi- 
palmente de los pies. Producen un 
nódulo intensamente  pruriginoso 
que crece mientras la hembra grávi- 
da aumenta de volumen hasta reven- 
tar espontáneamente para liberar los 
huevos. Causa reacción inflamatoria 
local y se puede complicar con infec- 
ciones bacterianas locales. Algunos 
animales, especialmente los cerdos y 
aves de corral son reservorios. El tra- 
tamiento se hace extirpando la nigua 
o puncionándola, en cuyo caso salen 
los huevos. Se previene con el uso de 
calzado en lugares contaminados. 


Se ha informado de su presencia principal- 
mente en África, Latinoamérica y el Caribe, 
tanto en humanos como animales. Se han des- 
crito dos especies Tunga penetrans y Tunga 
trimamillata, esta última solo informada en 
Ecuador y Perú.Ul Tienga penetrans conocida 
popularmente como nigua (figura 16-11), se 
diferencia de las pulgas mencionadas, por su 
menor tamaño (1 mm) y por tener la cabeza 
más grande en forma de ángulo, con el apara- 
to bucal desarrollado. La hembra cuando está 
fecundada penetra en la piel, donde reside 
hasta liberar los huevos. En el estado grávido 
el abdomen aumenta mucho de volumen de- 
bido a que se llena de huevos (figura 16-12). 
Las lesiones que producen están localizadas 
principalmente en los pies, con menos fre- 
cuencia en las manos. Las lesiones consisten 
en pápulas, con un orificio que comunica al 
parásito con el exterior. La piel está inflamada 
con eritema, edema y ulceraciones. Las in- 
fecciones bacterianas secundarias son comu- 
nes.“ La entidad clínica se conoce como tun- 
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Figura 16-11. Tunga penetrans. Insecto adulto. 
(Cortesía: Pathology of Tropical Extraordinary Di- 
seases, AFIP 1976. No. 54-16364-14), 


giasis. Las lesiones que son fuertemente pru- 
riginosas, se agrandan de manera progresiva 
hasta alcanzar casí medio centímetro. Cuan- 
do el abdomen del parásito está muy disten- 
dido, se puede observar a través de la piel 
como un nódulo blanco, que al puncionarlo 
deja salir los huevos en abundante cantidad. 
Cuando la invasión es múltiple la persona 
tiene dificultad para caminar, Se han infor- 
mado casos periungueales y en tobillos.!*! 
Esta ectoparasitosis es rara en la actualidad 
por el extenso uso de insecticidas. Anterior- 
mente se presentaba en personas descalzas 
(figura 16-13), con mala higiene de la piel 


b 
e 


Figura 16-12. Tunga penetrans. Esquema de ni- 
gua no grávida (izquierda abajo) comparada con 
una grávida. (Cortesía: Pathology of Tropical Ex- 
traordinary Diseases. AFIP 1976. No. 70-4266-1). 
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Figura 16-13. Tungiasis, Lesión única en la 


plante del pie can un solo parásito. (Original). Figura 16-14. Tungiasis. Lesiones cutáneas 


producidas por niguas. (Cortesía: Pathology of 


y que frecuentaban pisos de tierra húmeda, Tropical Extraordinary Diseases. AFIP 1976. No 
como subterráneos de las casas, porquerizas, 68-10066-6) 


establos, etc. Tanto los cerdos como otros 


animales domésticos pueden ser reservorios. múltiple puede haber lesiones vegetantes y 
La tungiasis puede ser múltiple y en perso- destructivas de la piel (figura 16-14). Cuando 
nas descalzas da lugar a infecciones secun- se hace una biopsia se observa las diferentes 


darias y abscesos. En el parasitismo crónico partes del parásito (figura 16-15) Una de las 


Figura 16-15. Tungiasís. Corte histológico de piel que contiene un parásito: a. cabeza del insecto; b. 
Tubo digestivo distendido; c. Cutícula gruesa; d. Sección de ovario; e. Músculo interno hipertrofiado. 
(Xx26). (Cortesía: Pathology of Tropical Extraordinary Diseases. AFIP 70-7115). 


603 


sopodoxJe 10d sSepesrito sapepatuJaju] 


Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis bumanas 


complicaciones más graves es el tétanos. El 
tratamiento consiste en la extracción de las 
niguas y aplicación de antisépticos locales, 
además de tratar las infecciones secundarias. 
La prevención se debe hacer rociando con 
insecticidas los suelos contaminados. Tam- 
bién es importante la higiene personal y el 
uso de zapatos. A diferencia de las pulgas, 
la nigua no es vector biológico de enferme- 
dades.!* 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Pampiglione S, Fioravanti ML, Gustinelli 

A, Onore G, Mantovani B, Luchetti A, et al. 

Sand flea (finga spp.) infections in humans 

and dometic animals: state o the art. Med Vet 

Entomol 2009; 23:172-86. 

Mazigo HD, Behamana E, Zinga M, Heuke- 

Ibach J. Tungiasís infestations in Tanzania. ) 

Infect Dev Ctries 2010; 4:187-9, 

3. —Maco Y, Maco VP, Gotuzzo E. An ectopic case 
of Tunga spp. infection in Peru, Am ] Trop Med 
Hyg 2010; 82:1076-8. 

4. Ugbomoiko US, Ariza L, Ofoezie TE, Heuke- 
Ibach J. Risk factors for tungiansis in Nigeria, 
identification of targets for effective interven- 
tion, PLOS Negl Trop Dis 2007; 1:087. 


Nh 


CimicosIs (CHINCHES) 


Es causada por Cimex lectularius y 
Cimex hemipterus llamados chin- 
ches de la cama, pues habitan en es- 
tos muebles y colchones, y durante 
la noche pican para extraer sangre. 
La picadura en la piel causa prurigo 
y pueden desencadenar reacciones 
alérgicas así como infecciones secun- 
darias por el rascado. El tratamiento 
se basa en aplicación de productos 
antialérgicos y antipruriginosos. El 
control se hace por uso de insectici- 
das aunque pueden desarrollar resis- 
tencia. Se considera que los chinches 
de la cama no transmiten enferme- 
dades. A los triatominos se les llama 
también chinches pito, colonizan las 
casas, chupan sangre principalmente 
en la noche y transmiten la enferme- 
dad de Chagas. 
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Los insectos que causan esta entidad perte- 
necen al orden Hemiptera, familia Cimici- 
dae. Las dos especies principales son Címex 
lectularius y Cimex bemipterus, este último 
más frecuente en las zonas tropicales. Re- 
ciben el nombre popular de chinches de la 
cama (figura 16-16), debido a que se alojan 
y reproducen en los colchones y hendiduras 
de las camas. Durante la noche salen para 
comer y pican al hombre o a los animales 
para obtener sangre. También pueden habi- 
tar o reproducirse en ranuras u orificios de 
las paredes, pisos y muebles. 

El chinche mide de 3 mm a 5 mm, es 
aplanado dorsoventralmente, de color roji- 
zo en la etapa adulta, amarillento en las for- 
mas inmaduras. La cabeza es pequeña con 
ojos prominentes, enclavada en una con- 
cavidad del protórax. El aparato bucal está 
muy desarrollado. El abdomen es volumino- 
so, ovalado y segmentado. Posee glándulas 
que secretan una sustancia maloliente. Las 
dos especies tienen pequeñas diferencias 
morfológicas y de tamaño, que permiten su 
clasificación. Las hembras ponen los huevos 


Figura 16-16. Cimex lectularius. Insecto adulto. 


en número máximo de 500, depositados en 
masas de color amarillo, en las hendiduras 
de camas o paredes. Al crecer pasa por va- 
rios estados ninfales y dura de uno a cuatro 
meses. Las ninfas son morfológicamente si- 
milares a los adultos, por ser su metamorfo- 
sis incompleta. Para mudar requieren inges- 
tión de sangre y pueden pasar sin alimento 
durante largos períodos. 

Las manifestaciones clínicas de la pica- 
dura son muy variables, de acuerdo con la 
reacción alérgica que puede causar la saliva 
del insecto, secretada en el momento de la 
picadura. Algunas personas presentan sólo 
pequeñas pápulas eritematosas con prúri- 
to pasajero, otras desencadenan un prúrito 
más intenso, con lesiones pápulo-edemato- 
sas y un punto rojizo central, Por efecto del 
rascado, también pueden ocurrir infeccio- 
nes bacterianas secundarias." Como signo 
de la presencia de chinches, se observan las 
manchas dejadas por la defecación del insec- 
to en ropas, pisos, etc. 

El tratamiento se basa en la aplicación de 
lociones antipruriginosas. En los casos con 
mucha reacción urticariforme se deben admi- 
nistrar antihistamínicos. Es importante, ade- 
más, eliminar los insectos del ambiente, Esto 
se hace con rociamiento de insecticidas. Los 
chinches de la cama no se consideran vectores 
naturales de enfermedad humana.!*! Experi- 
mentalmente se han podido infectar con va- 
rios agentes patógenos. 

En ciertas zonas existen hemípteros de 
la familia Reduviidae, que colonizan los te- 
chos y las paredes de chozas campesinas, 
cuya importancia principal es la transmisión 
de la enfermedad de Chagas. En Colombia a 
esta variedad de chinche se le llama “pito” 
(figura 7-16). 
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Parasitosis bumanas 
MIAsIS (LARVAS DE MOSCAS) 


Son miasis obligadas las que tienen su 
fase larvaria como parte del ciclo de 
vida en los tejidos del hombre y de los 
animales, los principales géneros son: 
Dermatobia y Cordylobia. En el caso 
de Dermatobia, la mosca adhiere los 
huevos a artrópodos hematófagos en 
donde embrionan y luego son pasa- 
dos a los vertebrados en el momento 
de succionar la sangre. Las miasis fa- 
cultativas son aquellas que en su ciclo 
de vida, tienen la fase laryaria en ma- 
terias orgánicas en descomposición, 
que pueden ser del medio ambiente 
o de heridas, como ocurre con los gé- 
neros Cochliomyia, Calliphora y Lu- 
cilia. Las accidentales son aquellas en 
que las larvas ocasionalmente llegan 
al hombre, como los géneros Musca 
y Fannia. Las larvas al madurar sa- 
len de los tejidos espontáneamente 
para transformarse en pupas en la 
tierra, de donde emergen los adultos. 
Las manifestaciones clínica se pue- 
den clasificar en: forunculosas en la 
piel, migrantes en los tejidos, cavita- 
rias, de las heridas e intestinales. Se 
diagnostican extrayendo la larva cuya 
morfología y las características de los 
espiráculos respiratorios, permiten la 
identifican de especie. El tratamiento 
se hace por la extirpación manual o 
quirúrgica. También se usa ivermecti- 
na por vía oral. 


La palabra miasis viene del griego myia, que 
significa mosca. La enfermedad corresponde a 
los daños causados por la invasión de las lar- 
vas de las moscas a tejidos u Órganos de los 
animales o del hombre. 

Las moscas son dípteros que tienen importan- 
cia médica como transmisoras de enfermeda- 
des, bien sea por la picadura o por la trans- 
misión mecánica. Algunas, además, pueden 
ser causantes de miasis. Los géneros Glossina 
y Musca (mosca doméstica) son importantes 
como vectores de enfermedades, el primero 
transmitiendo Typanosoma por la picadura y 
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Parasitosís bumanas 


el segundo pasando microorganismos o pará- 
sitos mecánicamente. 5u descripción se hizo 
en el capítulo anterior. 


Agentes etiológicos 
Las moscas causantes de miasis se pueden di- 
vidir en tres grupos: 


Miasis obligadas. Los géneros Dermatobia 
(figura 16-17 A, B, €, D), Cordylobia, Hypo- 
derma, Woblfabrtia, Gasterophilus, Oestrus y 
Chrysomyia, son parásitos obligados para su 
fase larvaria que ocurre en los animales o en 
el hombre. Pueden causar invasiones en piel, 
mucosas, oídos, fosas nasales e intestino, 


Miasis facultativas. Los géneros Sarcopha- 
ga, Cocbliomyia, Callipbora, Lucilia, Musca, 
Fannía y Pbaenicia depositan sus huevos o 
larvas en material orgánico animal o vegetal 
en descomposición o en tejidos muertos, por 
lo tanto causan miasis facultativas o semiespe- 
cíficas, Tienen vida parásita ocasional e inva- 
den heridas o lesiones, regiones corporales 
con descargas purulentas como nariz, oídos o 
genitales. No penetran la piel intacta, pero a 
través de tejidos necróticos pueden introdu- 
cirse profundamente hasta los tejidos vivos. 
Estas moscas hacen parte de la fauna cada- 
vérica. La mosca Cochliomvia bominivorax 
es atraída por olores de cadáveres, animales 


Figura-16-17. Dermatobia hominis: A. Mosca hembra adulta (Tomada de: The Diptera Site. Sys- 
tematic Entomology Laboratory ARS, USDA, photo J. Eibl. Acceso agosto, 2004); B. Esquema de 
localización de los huevos de Dermatobia pegados a un mosquito vector hematófago (flecha larga), en 
el centro hay un esquema aumentado de tamaño de un huevo (flecha corta). (Tomada de: The Diptera 
Site. Systematic Entomology Laboratory ARS, USDA, photo J. Eibl. Acceso agosto, 2004); C. Larva. 
(Cortesía: Rai SK, et al. Atlas of Parasitology, Kobe University School o Medicine, Kobe, Japón); D. 
Pupa. (Tomada de: The Diptera Site. Systematic Entomology Laboratory ARS, USDA, photo y. Eibl. 
Acceso agosto, 2004), 
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agonizantes, material purulento y secreciones 
de heridas!'!. Las larvas (figura 16-18) viven 
sobre fluidos o sobre material que tenga con- 
sistencia semilíquida. Las hembras depositan 
los huevos en grupos de 50 a 200 y los sitios 
preferidos son las úlceras expuestas, heridas, 
cavidades. Estos huevos eclosionan entre seis 
y diez horas después de haber sido deposita- 
dos. Todas estas moscas maduran y salen de 
los tejidos cinco y seis días después, caen a 
la tierra para formar la pupa y luego salen los 
adultos voladores.!*! 


Miasis accidentales. Los géneros Musca, 
Fannia, Stomoxys y otros, producen miasis 
accidentalmente. Los huevos o las larvas son 
depositados en el exterior pero accidental- 
mente ingeridos o llevados a la región genital 
o anal, de donde pasan a la cavidad o suben 
por el tracto gastrointestinal. 


Figura 16-18, Cochliomyia hominivorax. Lar- 
va (Cortesía: Gabriel Jaime Parra, Celeny Ortiz, 
Erika Alarcón, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical-CES, Medellín, Colombia). 


Parasitosis humanas 


Ciclo de vida 

La mayoría de las moscas productoras de mia- 
sis son más grandes que la mosca doméstica y 
poseen colores vistosos. Algunas depositan la 
larva directamente en el huésped y otras como 
Dermatobia hominis, que adhiere los hue- 
vos sobre los artrópodos hematófagos como 
mosquitos o garrapatas, allí eclosionan y las 
larvas son llevadas por los artrópodos hasta 
que se posan sobre la piel para chupar sangre, 
así permiten que las larvas pasen al tejido del 
huésped (figura 16-17). Las larvas de las mos- 
cas que son obligadas, permanecen en los teji- 
dos por un tiempo y luego salen del huésped, 
caen a la tierra y allí se transforman en pupas, 
que posteriormente dan origen a las moscas 
adultas. La identificación de las larvas para sa- 
ber la especie de la mosca, se basa en la morfo- 
logía y en las características de los espiráculos 
respiratorios?! (figura 16-19). 


Manifestaciones elínicas 
Las miasis del ser humano se pueden localizar 
en diversas partes del cuerpo y por lo tanto se 
clasifican clínicamente en: 


Figura 16-19. Espiraculos posteriores de 
moscas: A. Dermatobia; B. Sarcophaga; C. Mus- 
ca; D. Stomoxys. 
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La forma clínica de tipo foruncu- 
loso está caracterizada por un nódulo rojizo, 
inflamado, con un pequeño orificio que per- 
mite la entrada de aire a los espiráculos de la 
Larva Este nódulo puede medir 
entre 2 cm y 5 cm y el paciente siente que algo 
se mueve en su interior, algunas veces es dolo- 
roso. Puede existir infección bacteriana sobre- 
agregada (figura 1). Las larvas se localizan 
especialmente en partes expuestas del cuer- 
po, como cuero cabelludo 22), en 
extremidades o en el tronco. En el sitio de la 
penetración hay reacción local con infiltrado 
de neutrófilos, eosinófilos, linfocitos, plasmo- 
citos y células gigantes multinucleadas. 

Al madurar la larva sale espontáneamen- 
te después de seis a doce semanas y luego la 
herida cicatriza. Clínicamente la lesión semeja 
otras infecciones forunculosas de origen bac- 
teriano, celulitis, quistes sebáceos, etc., de los 
que se diferencian principalmente por la pre- 
sencia del orificio, a través del cual se puede 
observar el movimiento de la larva y algunas 
veces la larva completa. La especie D. hominis 
crece hasta 18 mm ó 24 mm y es difícil su ex- 
tracción porque los ganchos la unen al tejido 
subcutáneo.! 

La mosca Cordylobia antbropopbaga de 
África, pone los huevos en el suelo y contami- 
na la ropa. Al eclosionar los huevos penetran 
la piel de antebrazo, escroto, muslo, nalgas y 
periné. Generalmente las larvas salen espon- 
táncamente después de nueve cías. En Norte 


América 5e han descrito casos de m forun- 
cular causada por larvas del género Cuterebra 


propia de roedores. 


em, 


g Lesión en forma de forún- 
culo en brazo. (Cortesía: Rai SK, et al. Atlas of 
Parasitology, Kobe University Schaol o Medicine, 
Kobe, Japón). 
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Dos lesiones furunculo- 
sas infectadas en la espalda. (Original). 


Otras larvas como las de 
los géneros Hypoderma y Gasteropbilus, pro- 
ducen la forma clínica denominada migrante o 
corrediza. En estos casos las larvas se trasladan 
por el tejido subcutáneo, formando un nódu- 
lo doloroso que se desplaza y seguido de una 
zona enrojecida. Después de un tiempo, el nó- 
dulo se abre al exterior para permitir la salida 
de la larva. Existen formas de migración hasta 
el sistema nervioso central, lo cual es grave.!' 


Se refiere a la localización en mu- 
cosas de las cavidades, nasal, oral, ocular, au- 
ricular y urogenital.%! Son causadas por espe- 
cies de moscas facultativas y algunas veces de 


y . Larva saliendo en cuero 
cabelludo. (Cortesía: Atlas de Dermatosis Tro- 
picales, No. 3: Infecciones parasíticas. Schering 
Corporation, USA). 


las obligatorias. Los principales géneros que 
la producen son Cocbliomyiía, Woblfabrtia, 
Oestrus, Hypoderma, Callitroga, Phaenicia y 
Dermatobia. El cuadro clínico varía de acuer- 
do a la localización y se caracteriza por infla- 
mación, presencia de nódulos, tejido necrótico 
y secreción. Á esta sintomatología general se 
agrega la correspondiente al órgano afectado. 
En algunos casos las larvas causan complicacio- 
nes en los tejidos vecinos, como ocurre en la 
forma ocular que produce conjuntivitis, lesio- 
nes de la córnea o de las glándulas lacrimales. 
En la forma auricular puede haber perforación 
del tímpano, otitis media y llegar por extensión 
hasta el SNC. 

En la miasis nasal causada principalmen- 
te por Cochbliomvia, Cbrysomyia bezziana 
y algunas veces por D. hominis, las lesiones 
son destructivas y dolorosas. La epístaxis es 
común y luego viene la descarga purulenta,!!% 
También pueden migrar hacía la base del cere- 
bro y causar absceso meníngeo. 

La oftalmomiasis puede ser externa cuan- 
do hay invasión de los tejidos periorbitarios 
y la puerta de entrada es por la conjuntiva o 
región lacrimal (figura 16-23). Se presenta una 
inflamación localizada y benigna, aunque hay 
dolor leve. Se ha encontrado en estos sitios 
Hypoderma bovis y Oestrus ovís, pero otras 
especies pueden igualmente causarla.!'!! En 
la forma interna hay penetración de larvas al 
globo ocular. Las larvas pueden alcanzar la cá- 
mara anterior y producir iridociclitis y también 
llegar a la cámara posterior pero rara vez daña 


Figura 16-23. Oftalmomiasis. Lesión en párpa- 
do. (Cortesía: Rai SK, et al. Atlas of Parasitolo- 
gy, Kobe University School o Medicine, Kobe, 
Japón). 


Parasitosis bumanas 


el vítreo. La invasión subretinal es de mal pro- 
nóstico. El tratamiento requiere fotocoagula- 
ción con rayos láser. 


De las heridas. La miasis traumática o de las 
heridas es causada por las moscas que son 
atraídas por lesiones necróticas o purulentas, 
principalmente con mal olor, como lo hace la 
mosca Cochliomyvia hominivorax, En estas 
lesiones las larvas generalmente permanecen 
superficiales (figura 16-24), pero en ocasiones 
pueden migrar a planos profundos y causar 
nódulos subcutáneos y otras veces llegan has- 
ta tejidos sanos y otros órganos como el cere- 
bro (figura 16-25). 


Intestinal. Se considera una miasis accidental 
y ocurre cuando se ingiere larvas o penetran 
por el ano. Pueden llegar a establecerse tem- 
poralmente en el intestino y causar sintoma- 
tología digestiva inespecífica y presentar irri- 
tación local, vómito y diarrea. Generalmente 
ocurre cuando las larvas son coprófagas. En 
otros casos la penetración accidental de las 
larvas es seguida de una rápida eliminación 
por heces o vómitos, sin localizarse en el teji- 
do intestinal, por lo cual no puede considerar- 
se como una verdadera miasis intestinal. 112% 
En otras ocasiones ocurre un falso diag- 
nóstico cuando hay contaminación externa de 
las materias fecales con larvas coprófagas que 
llegan a las heces fecales recién emitidas, pero 
el paciente cree que fueron eliminadas por él. 


Figura 16-24. Miasis. Múltiples larvas en úlcera 
de cara. (Cortesía: Atlas de Dermatosis Tropica- 
les, No. 3: Infecciones parasíticas. Schering Cor- 
poration, USA). 
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Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis bumanas 


Figura 16-25. Miasis. Lesión cerebral en un niño. 
La larva penetró a través de una perforación en 
la fontanela. (Cortesía: Pathology of Tropical Ex- 
traordinary Diseases. AFIP 1976, No. N-50807), 


El diagnóstico definitivo se hace con la elasifi- 
cación taxonómica de las larvas. 


Diagnóstico 

Se basa en las características clínicas como 
nódulos en la piel con un orificio a través del 
cual algunas veces se observa la larva móvil, 
También como nódulos migrantes y como 
presencia de larvas en cavidades como boca, 
nariz, genitales, heridas, etc. y también casos 
observados en cirugía o autopsia, en donde se 
encuentran los parásitos. La comprobación y 
la clasificación de especie se hace por la mor- 
fología de las larvas y las caracteristicas de los 
espiráculos respiratorios. 


Tratamiento 

Consiste en la extracción de las larvas por mé- 
todos manuales o quirúrgicos, En las miasis 
que tienen orificios de comunicación con el 
exterior se puede hacer la oclusión del punto 
de salida, lo cual es posible con aceite mine- 
ral, vaselina, parafina, barnís de uñas, etc." 
mantequilla e inclusive con tocino crudo. En 
algunos casos es posible la extracción manual 
con presión perilesional. Algunos utilizan li- 
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docaína debajo del nódulo. En la extracción 
quirúrgica se emplean pinzas. Hay que recor- 
dar que en las miasis cutáneas por moscas que 
cumplen el ciclo obligatorio, las larvas pueden 
salir espontáneamente. Cuando no se hace la 
extracción completa de larva porque se dejan 
fragmentos de ella o porque se mata antes de 
salir, puede ocurrir necrosis de la larva y reac- 
ción inflamatoria secundaria o formación de 
cuerpo extraño. 

La ivermectína por vía oral en dosis úni- 
ca de 200 ¿g/kg de peso. Anteriormente se 
usaba la formulación veterinaria por vía sub- 
cutánea." 
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PICADURAS POR DÍPTEROS 


Existen numerosas especies de mosquitos pi- 
cadores que producen lesiones cutáneas lo- 
cales y prurigos (figura 16-26). Las personas 
con mayor susceptibilidad a la picadura de 
los insectos, son las que tienen mayor alcali- 
nidad de la piel. La importancia principal de 
los mosquitos es la transmisión biológica de 


Figura 16-26. Picaduras por dípteros. Lesio- 
nes en las nalgas mostrando eritema en el sitio 
de las picaduras. (Cortesía: Atlas de Dermatosis 
Tropicales, No. 3: Infecciones parasiticas. Sche- 
ring Corporation, USA). 


Parasitosis bumanas 


enfermedades. Las especies responsables de 
esto, son descritas en los capítulos correspon- 
dientes a las enfermedades y en el de vectores 
biológicos. 

Las moscas picadoras más comunes son 
las pertenecientes a los géneros Glossína y 
Stomoxys. Las picaduras son dolorosas y pru- 
riginosas. La primera está descrita en el tema 
de tripanosomiasis africana (figura 7-22). $Sto- 
moxys, llamada también mosca de los esta- 
blos, es de apariencia muy similar a la mosca 
doméstica, que se diferencia a simple vista, 
principalmente por ser de tamaño un poco 
menor, mantener las alas extendidas cuando 
está en reposo y tener un aparato bucal pica- 
dor. Habita alrededor de los establos o sitios 
donde 5e encuentran animales, Pica durante 
el día, fuera de las habitaciones. La picadura 
causa un dolor similar a una punzada. Ataca 
con insistencia al hombre o a los animales. 
En estos últimos puede ser vector biológico 
y mecánico de algunas tripanosomiasis y viro- 
sis. La especie más conocida es $. calcitrans 
(figura 16-27). 

Los tábanos causan en el hombre y en los 
animales picaduras dolorosas, pero su prin- 
cipal importancia reside en la transmisión de 
enfermedades. Chrysops es vector de la filaria- 
sis humana por Loa loa. En los animales trans- 
mite algunas tripanosomiasis. 


Figura 16-27. Stomoxys calcitrans. Mosca 
picadora, denominada mosca de los establos. 
(Tomada de: Faculty of Tropical Medicine, Mahi- 
dol University, Department of Entomology. http:// 
www.tm.mahido!.ac.th/eng/imen_insectt.htm ). 
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Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis Ínwnanas 


Otras picaduras por artrópodos se tratan 
en el capítulo 17 de este mismo libro. 


ESCABIOSIS 


Es una enfermedad cutánea también 
llamada sarna, causada por el ácaro 
Sarcoptes scabiei, um parásitos mi- 
croscópico que se encuentra en la piel 
lesionada, la cual presenta túneles epi- 
dérmicos y pápulas pruriginosas. Unos 
casos severos se denominan sarna no- 
ruega asociada a enfermedades cróni- 
cas o inmunodeficientes. El diagnós- 
tico se confirma por la identificación 
del parásito o sus hueyos en material 
obtenido por raspados de las lesiones 
o por biopsia, Se transmite de persona 
a persona por contacto directo. El tra- 
tamiento se hace con ivermectina por 
vía oral o con aplicaciones locales de 
medicamentos como benzoato de ben- 
cilo, gamabenceno, etc. 


Esta entidad, también llamada sarna, es pro- 
ducida por Sarcoptes scabiei var. hominis, 
que tiene gran especificidad de huésped. Los 
animales tienen sus propias especies o varie- 
dades que les causan sarna y que no son trans- 
mitidas al hombre. 

Sarcoptes scabiei es avalado (figura 16- 
28), de 350 y la hembra y 250 u el macho. 


Figura 16-28. Sarcoptes scabieí. Ácaro adulto 
y huevos observados en un examen directo de 
escamas de piel. 
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Como sucede en todos los arácnidos, el equi- 
valente a la cabeza está constituido por el 
cefalotórax. En la parte anterior sobresale el 
capítulo provisto de aparato bucal fuerte, que 
le permite penetrar la epidermis. Posee cuatro 
pares de patas muy atrofiadas que terminan en 
filamentos largos. 

Las hembras invaden la capa córnea de 
la piel y forman túneles donde depositan los 
huevos. Estos miden 150 u y son colocados 
en hileras, a medida que el parásito progresa, 
excavando el túnel epidérmico. Al corte his- 
tológico se observan los ácaros con las típicas 
espinas en la cutícula (figura 16-29). Los hue- 
vos dan origen a las larvas, morfológicamen- 
te similares a los adultos, pero con tres pares 
de patas. Después de mudar, se transforman 
en ninfas con cuatro pares de patas y llegan a 
adultos que perforan otros túneles. Come el 
ciclo de huevo a adulto dura únicamente dos 
semanas, se explica la rápida diseminación de 
la infección. Esta diseminación se hace por las 
formas jóvenes, que salen de los canales y que 
también dan origen a infecciones en otras per- 
sonas. 

Las lesiones están caracterizadas por túne- 
les epidérmicos y pápulas muy pruriginosas, 
especialmente en las horas nocturnas. En las 
infecciones severas existe descamación, que es 
rica en parásitos. Las lesiones se presentan en 
cualquier parte de la piel, exceptuando cara, 
cuero cabelludo, palmas y plantas. Tienen pre- 
ferencia por los pliegues interdigitales, muñe- 
cas, codos y zonas génito-crurales y perinea- 
les, Por el rascado y el daño de la epidermis 
se presentan infecciones secundarias de tipo 
piodermitis o impétigo y también liquenifica- 
ción (figura 16-30). Algunas lesiones pueden 
presentarse con gran descamación y costras 
(figura 16-31). 

Una forma clínica más severa se conoce 
con el nombre de sarna noruega (figura 16- 
32), caracterizada por abundante descama- 
ción hiperqueratósica y amplio compromiso 
de la piel. Esta entidad se encuentra a veces 
asociada con otras enfermedades debilitantes 
como lepra lepromatosa, tabes, desnutrición e 
inmunodeficiencia.!'! 

La escabiosis debe diferenciarse clínica- 
mente de entidades pruriginosas o descama- 
tivas, como psoriasis, pitiriasis rubra pilaris, 
ictiosis, alergias, hiperqueratosis folicular, etc. 


cat . Corte histológico de biopsia en la piel en donde se observan canales con 
bas En la UE del ácaro se ven las espinas pequeñas (flechas). (Cortesía: Alejandro Vélez, 
Departamento de Patología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia). 


El laboratorio puede confirmar el diagnós- — servan los parásitos o los huevos 
tico, al examinar con KOH, material obtenido 3).4 La biopsia demuestra las lesiones epi- 
por raspado de las lesiones, en donde se ob-  dérmicas y los parásitos 


E . Lesiones en la mano Figura scabiosis, Lesiones papulares y 
con liquenificación de los espacios interdigitales. eeecariativas en n la parte inferior de las nalgas. 
(Cortesía: Atlas de Dermatosis Tropicales, No, (Cortesía: Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 
3: Infecciones parasíticas. Schering Corporation, 3: Infecciones parasíticas. Schering Corporation, 
USA). USA). 
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Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis bumanas 


Figura 16-32. Sarna noruega. Lesiones dise- 
minadas en un niño colombiano con avanzada 
desnutrición. (Original). 


Los datos epidemiológicos contribuyen al 
diagnóstico. Es una infección familiar, de gru- 
pos o las parejas que conviven íntimamente. 
Se ha llegado a incluirla como una enferme- 
dad sexualmente transmitida. La promiscui- 
dad sexual puede ser uno de los factores que 
ha contribuido al aumento de la prevalencia 
en los últimos años. Los grupos de población 
más afectados son los niños y los adultos jóve- 
nes, en especial los de bajas condiciones so- 
cio-económicas y de mala higiene personal.!" 

Para el tratamiento existen varios medica- 
mentos efectivos, *l entre los cuales se dehen 
preferir los siguientes: 


lyvermectina 

Se utiliza por vía oral en gotas a la dosis de 200 
18/kg en dosis única. Comercialmente se con- 
sigue ivermectina al 0.6% para tomar 1 gota/kg 
de peso en una sola dosis, que puede repetir- 
se algunos días después, pero necesariamen- 
te se debe hacer a los diez o quince días del 
primer tratamiento, para combatir los nuevos 
parásitos que salen de los huevos.!*l 


Hexacloruro de gammabenceno, 
gamexano O lindano al 1% 

El paciente después de un baño en la noche se 
aplica'el medicamento en toda la piel, excepto 
la cara y el cuero cabelludo. Se deja secar y 
así permanece sobre la piel hasta el otro día 
cuando debe hañarse nuevamente. Cambiar 
de ropa personal y de la cama. El procedi- 
miento se repite a la cuarta y octava noches. El 
tratamiento se debe extender a las personas, 
contactos o grupos afectados. 


614 


Benzoato de bencilo 
Para los niños se utiliza al 10%, al 20%, 25% 
6 30% para los adultos, se utiliza en la misma 
forma que el producto anterior. Los ungúen- 
tos o lociones con azufre precipitado al 2% y 
aplicado diariamente por tres Ó cuatro sema- 
nas sirven para el tratamiento, aunque los ni- 
ños se quejan de ardor, Otros medicamentos 
se han utilizado para el tratamiento tópico 
como crotamitón al 10% y permetrín al 5%. Un 
estudio comparativo de ivermectina oral con 
dos productos tópicos, benzoato de bencilo 
y monosulfiram, en 210 pacientes, encontró 
una curación después de cuatro semanas, de 
95% con ivermectina y 86% con los tópicos; 
la curación fue más rápida con ivermectina.!*! 
El prúrito puede tratarse con antihistamí- 
nicos y las infecciones bacterianas secunda- 
rias, con antibióticos, 
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DemMODICOSIS 


Es causada por ácaros del género 
Demodex que invaden los folículos 
pilosos y glándulas sebáceas, princi- 
palmente en la cara, donde producen 
dermatitis similar al acné. 


Producida por Demodex folliculorum y D. 
brevis (figura 16-33) (figura 16-34), ácaros 


Figura 16-33. Demodex folliculorum. Ácaro 
adulto obtenido de la piel de una paciente. (Ori- 
ginal). 


Parasitosis bumanas 


Figura 16-34. Demodex folliculorum. Larva 
del ácaro saliendo del huevo. (Original). 


alargados de 100 u a 400 y de longitud, con 
cuerpo segmentado, cuatro pares de patas 
atrofiadas, carente de vellosidades. Habita los 
folículos pilosos y glándulas sebáceas princi- 
palmente de la nariz (figura 16-35) y párpados 
en la raíz de las pestañas (figura 16-36), pero 
algunas veces en otras partes del cuerpo, in- 
clusive la región pubiana. En algunos casos 
la lesión semeja una dermatomicosis. Es de 
distribución cosmopolita y más frecuente en 
adultos. Su patogenicidad es discutida; algu- 
nos le atribuyen la producción de quistes foli- 
culares, acné o blefaritis (figura 16-37). Otros 
lo consideran como un comensal. Varias espe- 
cies de Demodex propias de animales, causan 
en ellos lesiones de la piel y no llegan a infec- 
tar al hombre.!' +! 


Figura 16-35. Demodicosis. Lesión en piel de la 
frente semejante a la producida por hongos der- 
matofitos, (Original). 
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Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis humanas 


Figura 16-36. Demodicosis. Dermatitis sebo- 
rreica en nariz con intlamación folicular por los 
ácaros, (Original). 


Figura 16-37. Demodex folliculorum. Ácaros 
adultos en la raíz de las pestañas en un paciente 
con blefaritis, (Cortesía: Carlos Vera, Fundación 
Oftalmológica Colombiana, Medellín, Colombia). 


Figura 16-38. Trombicula. 
Esquema del ácaro adulto. 
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TROMBICULOSIS 


Es producida por las larvas del géne- 
ro Trombicula, que se adquieren por 
contacto de la piel con pastos en don- 
de existe ganado bovino. Las larvas as- 
cienden por la piel y se introducen en 
la piel, principalmente en las ingles, 
Allí se observan como pequeñas pápu- 
las pruginosas con un punto rojo. 


Los ácaros del género Trombicula (figura L6- 
38), producen en el hombre lesiones prurigi- 
nosas que consisten en pápulas con un punto 
rojo, correspondiente al artrópodo, situadas 
principalmente en las extremidades inferiores 
(figura 16-39) y la cintura, Las pápulas pue- 
den volverse hemorrágicas. Estas lesiones son 
producidas por las larvas, de aproximadamen- 
te 0.5 a 1 mm, que viven en las hojas y tallos 
de hierbas o malezas. Estas larvas se adhieren 
a la piel, introducen el capítulo y secretan 
una sustancia lítica que destruye las células, 
Jas cuales le proporcionan alimento; no son 
hematófagas y la acción de la sustancia secre- 
tada causa intenso prúrito que persiste aun 


Figura 16-39. Trombiculosís. Lesiones cutáneas 
exudativas causadas por el ácaro. (Original). 


después de que los artrópodos abandonan el 
huésped. Cuando esto sucede y caen a la tie- 
rra, se convierten en ninfas y luego en adultos, 
que completan el ciclo. Depositan los huevos 
en la vegetación y dan origen a las larvas que 
son las Únicas con actividad parasitaria, tanto 
en el hombre como en los animales. 


ACAROSIS DE ANIMALES QUE INFECTAN AL 
HOMBRE 


Otros ácaros de los géneros Dermanyssus y 
Allodermanyssus, parásitos de aves y roedo- 
res, pueden atacar la piel humana y producir 
prúrigo máculopapuloso. Estos géneros son 
hematófagos y afectan principalmente a per- 
sonas, que por su profesión o actividad tienen 
que manejar animales infectados. 

El tratamiento de estas acarosis consiste 
en el uso de gamma-hexacloruro de benceno 
(gamexano) al 1% y medicamentos antipru- 
riginosos en los pacientes. La prevención se 
hace usando zapatos y ropa que impidan el 
contacto directo de la piel con las hierbas in- 
fectadas y con el uso de sustancias repelentes, 
aplicadas previamente en la piel. 


ALERGIAS RESPIRATORIAS POR ÁCAROS 


Cuando son producidas por artrópodos, los 
principales son ácaros del medio ambiente, 


Parasitosis humanas 


que entran al hombre por inhalación y pue- 
den causar alergias respiratorias y rinitis alér- 
gica, Se han descrito varias familias con nume- 
rosas especies. La más importante es la familia 
Pyroglyphidae y los géneros Dermatophbagoi- 
des (figura 16-40), Sturnophagoides y Malayo- 
etypbus. Estos ácaros miden entre 75 y y 420 
£, y se encuentran en el polvo de habitacio- 
nes, en los pisos y colchones, donde ocurre 
su ciclo de vida y donde se alimentan de frag- 
mentos de epitelio del hombre o los animales. 
Las especies más frecuentes en Colombia son 
D, pteronyssímus, D. farinae, S. brasiliensis y 
M. carmelitus. Estos ácaros O sus fragmentos 
existentes en el polvo entran al hombre por 
inhalación. Se ha encontrado una estrecha co- 
rrelación entre estos artrópodos, que actúan 
como alergenos y dan manifestaciones clínicas 
de asma u otras alergias respiratorias. Para de- 
terminar el grado de sensibilidad a estos aler- 
genos, se utilizan principalmente pruebas cu- 
táneas de escarificación e intradérmicas. Para 
la hiposensibilización se fabrican extractos de 
los mismos alérgenos.!'! 


BIBLIOGRAFÍA 


1.  Charlet LD, Mulla MS, Sánchez-Medina M. 
Ácaros domésticos de Colombía: frecuencia del 
ácaro europeo del polvo casera (Dermatopba- 
goides pteronyssinus) (Acari: Pyroglyphidae) en 
casas de Bogotá. Acta Méd Valle 1978, 9:99-103. 


Figura 16-40. Dermatophagoides pteronyssinus: A. Ácaro de la familia Pyrogliphidae, que está 
asociado a las alergias respiratorias por polvo casero. (Tomado de: http://img.slate.com/media/); B. El 


mismo ácaro visto al microcopio electrónico de barrido. (Tomado de: http://allergy.peds.arizona.edu/ 


southwest/insects/images/dptero1 gif). 
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Enfermedades causadas por artrópodos 


Parasitosis humanas 


PICADURA POR GARRAPATAS 


Las garrapatas son ectoparásitos, principal- 
mente de animales y ocasionalmente se lo- 
calizan en el hombre y fueron descritas en 
el capítulo anterior (figura 15-25) y (figura 
15-26). Producen lesión local traumática a 
través de la cual succionan sangre e inoculan 
una neurotoxina, que rara vez dcanza a ser 
sintomática. En los niños menores de dos 
años pueden producir un cuadro de paráli- 
sis, ocasionalmente grave. Esta se inicia con 
debilidad motora, seguida de parálisis Má- 
cida ascendente, que puede llegar a causar 
ataxia y parálisis respiratoria. Este cuadro 
clínico aparece de manera súbita y simula 
poliomielitis, síndrome de Guillain-Barré u 
Otras neuropatías. 

La medida terapéutica principal es la ex- 
tracción de las garrapatas, la cual se debe 
hacer aplicando unas gotas de fenol diluido, 
para facilitar su desprendimiento. Al remo- 
verlas con pinzas se debe tener cuidado de 
extraerlas lentamente, para evitar que quede 
adherida la parte anterior del parásito. Ade- 
más de la acción directa de las garrapatas, es- 
tos artrópodos son importantes vectores de 
algunas enfermedades, lo cual se trató ante- 
riormente. 


PENTASTOMIASIS 


Son parásitos de animales que ocasio- 
nalmente pueden inyadir al hombre. 
Se describen dos géneros: Armillifer 
y Linguatula, parasitando varios ór- 
ganos como hallazgo ocasional en au- 
topsias. 


Los pentastomideos se clasifican dentro de los 
artrópodos, aunque por su similitud con los 
gusanos se habían clasificado como anélidos. 
Son parásitos del sistema respiratorio de ver- 
tebrados, que se infectan al ingerir huéspedes 
intermediarios que contengan las formas lar- 
varias. 

Morfológicamente se caracterizan por 
ser alargados como gusanos, sin patas y con 
cuerpo segmentado. En la parte anterior se 
encuentra, como característica, la presencia 


618 


de dos pares de ganchos; en algunas especies 
cada gancho se subdivide en dos. La infección 
humana es rara y puede ser adquirida de dos 
maneras: 

Al ingerir huevos procedentes de secre- 
ciones nasales de animales infectados o del 
suelo, en cuyo caso el hombre actúa como 
huésped intermediario y desarrolla ninfas en 
las vísceras; se constituye así la pentastomiasis 
visceral. Las especies más frecuentes en este 
tipo de enfermedad son Armillifer armilla- 
tus, (figura 15-41) que se ha encontrado en 
el hígado, pulmón, bazo, ojos, mesenterio y 
trompas de Falopio.!'! También puede ser cau» 
sada por Linguatula serrata. La mayoría de las 
descripciones han sido hechas como hallazgo 
ocasional en autopsias, sin haber producido 
sintomatología definida. En otras ocasiones se 
ha descrito patología ocular, cuadro clínico de 
abdomen agudo y lesiones en cerebro, hígado 
y otras vísceras, !**l 

Cuando se ingieren las ninfas presentes en 
carne o vísceras crudas o mal cocidas, proce- 
dentes de mamíferos o reptiles infectados, se 
desarrollan los parásitos adultos en las vías aé- 
reas superiores, lo que constituye la pentasto- 
miasis nasofaríngea. La especie reconocida en 
esta forma de infección es £. serrata. El cua- 
dro clínico se inicia al poco tiempo de haber 
ingerido las vísceras infectadas, con sensación 
de cuerpo extraño y picazón en la garganta; 
luego hay dolor en nasofaringe y puede exten- 
derse a oídos y laringe. Se aumentan las secre- 
ciones nasofaríngeas y hay disfonía y cefalea, 
Se han descrito complicaciones consistentes 
en abscesos y asfixia por obstrucción. 


Figura 16-41. Armillifer armillatus. 
Pentastomídeo. 
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PICADURA POR ESCOLOPENDRAS 


Las escolopendras (figura 16-42) son artrópo- 
dos alargados y segmentados comúnmente 
llamados ciempiés, que pueden llegar hasta 
30 cm de longitud. La lesión se hace por un 
par de apéndices picadores en el extremo an- 
terior. Los síntomas consisten en eritema, ede- 
ma, prúrito y dolor local. Ocasionalmente se 
presentan síntomas generales, en especial en 
los niños, consistentes en adenopatías regio- 
nales, vómito, fiebre y cefalea. Estas acciden- 


Parasitosis bumanas 


Figura 16-42. Escolopendra. insecto adulto. 
(Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


tes por lo general son leves y no se conocen 
casos fatales. El tratamiento es sintomático y 
similar al descrito para otros artrópodos. 

Las escolopendras se deben diferenciar 
de otros artrópodos similares no picadores 
que son los milpiés, los cuales secretan líqui- 
dos irritantes cuando entran en contacto con 
ta piel. Cuando la secreción llega al ojo pro- 
duce conjuntivitis, lesiones corneales y aún 
ceguera. 
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* Introducción 

*  Lepidopterismo y erucismo (Maripo- 
sas, polillas) 

+  Aracaidismo (Arañas) 

+  Escorpionismo (Alacranes) 

+ Accidentes causados por HMimenópte- 
ros (Abejas, avispas, hormigas) 

* Accidentes causados por anfibios (Sa- 
pos, ranas) 

» Accidentes causados por peces (Vene- 


INTRODUCCIÓN 


Veneno es cualquier sustancia de ori- 
gen biológico o químico que al llegar 
al organismo le produce intoxica- 
ción. Ponzoña es una sustancia ye- 
nenosa procedente de un animal que 
produce efectos dañinos por inocu- 
lación o por contacto. Toxinología es 
el estudio de los venenos y las pon- 
zOñAas. 


Los animales venenosos y ponzoñosos hacen 
parte del conjunto global de animales peligro- 
sos para el hombre, tanto los invertebrados 
como los vertebrados, los acuáticos como los 
terrestres, 

Aunque tradicional y popularmente, las 
toxinas de animales venenosos y ponzonñosos, 
plantas y micsoorganismos, han sido llama- 
das venenos, es necesario emplear definicio- 
nes básicas para establecer diferencias entre 
veneno y ponzoña, animal venenoso y enve- 
nenamiento, ponzoña, animal ponzoñoso y 
emponzoñamiento, picadura y mordedura, 
toxicidad, antiveneno, ete. Veamos algunas de- 
finiciones de estos términos: 


Accidentes causados por animales 


venenosos y ponzoñosos 


OSOS, PpOnZOÑOSOS, traumatogénicos) 

+ Accidentes causados por cunidarios (Me- 
dusas) 

+ Accidentes por moluscos (Caracoles, 
pulpos, calamares) 

+ Accidentes causados 
(Ofidismo) 

+  Seroterapia y anafilaxia 

> Bibliografía 

+ Referencias bibliográficas 


por serpientes 


Veneno o toxina 

(Viene del Jatín: toxicum y del griego: toxi- 
con). Veneno es cualquier sustancia que inge- 
rida inhalada o absorbida puesta en contacto 
con la piel o mucosas o inyectada, es capaz, 
por sus propiedades físicas y químicas, de 
provocar alteraciones orgánicas o funcionales 
y aún la muerte. Los venenos de origen bio- 
lógico son sustancias tóxicas producidas en 
tejidos no glandulares o acumulados en un 
organismo después de la ingestión de la presa. 


Animal venenoso 

Es aquel que contiene toxinas producidas O acu- 
muladas en sus tejidos y vísceras, provenientes de 
vías metabólicas propias (dinoflagelados) o a tra- 
vés de la cadena trófica (peces ictiosarcotóxicos). 


Envenenamiento 

Estado morboso accidental, agudo o crónico 
producido por un veneno. Los envenenamien- 
tos de origen biológico ocurren principalmente 
por el consumo de peces de mar, toxinas de mi- 
croorganismos, hongos o bacterias y vegetales. 


Ponzoña 

Son toxinas producidas en tejidos o en glándulas 
especializadas de algunos animales, asociadas a 
conductos excretores que poseen o no estruc- 
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turas inoculadoras (colmillos, aguijón, espinas, 
quelíceros), generalmente actúan por vía paren- 
teral o por contacto y pueden ser destruidas por 
ingesta. Las ponzoñas son usualmente molécu- 
las grandes de naturaleza proteínica y muchas 
de ellas son termolábiles. Puede decirse por lo 
tanto, que todas las ponzoñas son venenos pero 
no todos los venenos son ponzoñas, 


Animal ponzoñoso 

Es un animal provisto con un dispositivo trau- 
matogénico, como por ejemplo: colmillo, 
aguijón, espina o nematoquiste; y una glándu- 
la ponzoñosa y Órganos accesorios asociados, 
capaces de introducir la ponzoña en los teji- 
dos de la víctima o por contacto y en conse- 
cuencia producir emponzoñamiento. 


Emponzoñamiento 

Son los efectos tóxicos que resultan de la in- 
troducción de una ponzoña proveniente de 
un organismo ponzonoso. 


Picadura 
Es el acto de introducir la ponzoña en los tejidos 
de la víctima por medio de un aparato ponzoñoso. 


Mordedura 

Herida causada al inyectar la ponzoña por es- 
tructuras asociadas a la boca como colmillos o 
quelíceros (serpientes y arañas). 


Canales o conductos iónicos 

Son conductos virtuales, anclados en la bica- 
pa lipídica de las membranas celulares y que 
regulan las corrientes iónicas de Nat, Ca+ o: 
K* y CF. Están distribuidos así: canales de so- 
dio en el origen del axón y en el axón. Canales 
de calcio en terminaciones nerviosas. Canales 
de potasio en terminaciones nerviosas y axo- 
nes demielinizados. Las diferentes biotoxinas 
pueden actuar sobre los canales iónicos como 
activadoras, bloqueadoras o estabilizadoras. 


Toxinología 
Es el estudio científico de las toxinas de origen 
biológico natural y de los organismos que las 
producen.!1+3) 


Toxinología clínica 

Es una disciplina de la medicina relacionada 
con el diagnóstico y tratamiento de las le 
nes ocasionadas al hombre por dichas toxinas. 
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Antiveneno (antitoxina, antisuero) 

Es un preparado manufacturado de anticuer- 
pos para abolir la acción tóxica de la ponzoña, 
veneno o antígenos tóxicos. 


Biotoxina o toxinas naturales 

Son sustancias tóxicas de origen biológico, 
animal, vegetal o de microorganismos. En ge- 
neral son mezclas complejas de diferentes 5us- 
tancias químicas, tales como proteínas, poli- 
péptidos no enzimáticos, alcaloides y aminas, 
que ejercen sus efectos por acción sinérgica 
sobre diferentes sistemas biológicos. En con- 
diciones naturales sirven a los animales que 
las producen como armas ofensivas dirigidas 
contra la presa para la obtención de alimento; 
y también como arma defensiva contra el de- 
predador incluyendo al hombre. $us objetivos 
u órgano blanco son sistemas vitales de la víc- 
tima como el mecanismo de la hemostasia, la 
conducción nerviosa y la sinapsis. 


PRINCIPIOS GENERALES DE LAS TOXINAS 


Naturaleza proteínica 
La mayoría de las toxinas son proteínas y tie- 
nen las siguientes características: 


+ Las toxinas proteínicas son dos a cinco 
veces más letales que las toxinas no pro- 
teínicas. 

+ Las proteínas pueden ser diseñadas para 
interactuar específicamente con diversos 
tipos de sitios moleculares. 

+ Muchas proteínas poseen actividad enzi- 
mática con el fin de amplificar la dimen- 
sión de sus efectos. 


Acción sobre la membrana plasmática 
La mayoría de las toxinas actúan sobre la mem- 
brana plasmática, esto se explica porque: 


» La membrana plasmática es la parte más 
accesible de una célula blanco. 

» Las células blanco más vulnerables son: 
células musculares y de piel, células en- 
doteliales de los capilares post-venulares 
y matriz extracelular, células inflamatorias, 
fagocitos y células secretorias como mas- 
tocitos. 


Muchas funciones vitales mediadas por 
la membrana pueden ser danadas, tales 
como la excitabilidad, regulación del me- 
tabolismo, mantenimiento de la integridad 
celular, transporte y reconocimiento. 


Acción rápida. Las toxinas de las ponzoñas 
actúan rápidamente, Han sido diseñadas para 
obtener un efecto defensivo inmediato contra 
el depredador u ofensivo, para paralizar y ma- 
car la presa. 


Con base en las anteriores consideraciones se 
ha podido establecer una clasificación de los 
animales venenosos y ponzoñosos: 


1. 


pe 


Animales venenosos primarios. Son 
aquellos que poseen vías metabólicas para 
la producción de sus venenos, por ejem- 
plo: los dinoflagelados marinos «como 
Gambierdiscus toxicus, productor de Ci- 
guatoxina responsable de la intoxicación 
ciguatera común en los países del Caribe. 


Animales venenosos secundarios. Son 
aquellos que adquieren sus toximas a tra- 
vés de la cadena trófica al alimentarse de 
animales venenosos primarios, como los 
peces de diversas especies que reciben la 
ciguatoxina de organismos bentónicos ma- 
rinos asociados a Gambierdiscus toxicus; 
peces portadores de tetrodotoxina, y saxi- 
toxina, neurotoxinas que tienen origen en 
bacterias asociadas a tejidos corporales (Ví- 
brio sy, Pseudomonas sp.). Los accidentes 
ocasionados por la ingestión de dichos pe- 
ces reciben el nombre de envenenamien- 
tos O ictiosarcotoxismo. 


Animales ponzoñosos pasivos. La ponzo- 
ña está localizada en glándulas cutáneas y 
la utilizan como defensa. Puede el aparato 
inoculador ser incompleto o estar ausente 
como ocurre en rayas, peces sapo y anfibios. 


Animales ponzoñosos depredadores. 
Son aquellos que están dotados de estrue- 
turas inoculadoras de la ponzoña como 
colmillos, aguijón, quelíceros o nemato- 
quistes. Son ellos las serpientes, escorpio- 
nes, himenópteros, moluscos marinos de 
la familia Conidae, arañas y Cnidarios. Los 
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accidentes ocasionados por ellos reciben el 
nombre de emponzoñamieto. 
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LEPIDOPTERISMO Y ERUCISMO 
(MARIPOSAS Y POLILLAS) 


LcpiaiMino es una dermatitis agu- 
da causada por el contacto de esca- 
mas de mariposas diurnas y noctur- 
nas. El erucismo es producido 
orugas que son larvas de a 
con pelos urticantes. 


El orden Lepidoptera pertenece a la clase In- 
secta y comprende más de 160.000 especies, 
en donde se encuentran las mariposas diurnas 
y nocturnas, estas últimas Hamadas también 
polillas. Se designa con el término lepidop- 
terismo a la dermatitis aguda causada por el 
contacto con mariposas diurnas, el principal 
género es Hylesia, cuyas hembras poseen en 


la 


región distal del abdomen escamas urtican- 


tes, en forma de lanugo, que se desprenden al 
revolotear en días soleados o en la noche atraí- 
das por fuentes luminosas. Dichas escamas en 
contacto con la piel producen dermatitis agu- 
da papulosa y pruriginosa. 


Las orugas o formas larvarias de las mari- 


posas nocturnas son patógenas e importantes 
desde el punto de vista médico y toxinológi- 
co. Existen más de 50 especies de lepidóp- 
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teros cuyas orugas son portadoras de pelos 
urticantes. Dichos pelos o setas en contacto 
con la piel producen una dermatitis aguda 
papulosa y pruriginosa. Las fumilias más im- 
portantes son Megalopygidae, Saturniidae, y 
Limacodidae. Los accidentes provocados por 
el contacto con dichas orugas recibe el nom- 
bre de erucismo. 

En la familia Megalopygidae son impor- 
tantes las especies: Megalopyge orsilochus, 
llamado popularmente gusano barba de in- 
dio o pelo de indio (figura 17-1), Megalopy- 
ge lanata o gusano de pollo (figura 17-2) y 
Podalia bolivarii (figura 17-3). Las orugas 
de la familia Saturniidae se caracterizan por 
la presencia de espinas puntiagudas rami- 
ficadas, generalmente de color verde claro 
por lo cual se les denomina “gusano pino”. 
Sus principales representantes pertenecen a 
los géneros Automerís (figuras 17-4, 17-5 y 
17-6), Dirpbia, Eacles y Lonomia, este últi- 
mo responsable en Suramérica de un grave 
síndrome hemorrágico. La familia Limacodi- 
dae corresponde a las llamadas orugas ba- 
bosas, tejen capullos ovoideos; las especies 
más importantes son: Sibine (figura 17-7 y 
figura 17-8); Pbobetron (gusano araña), Pa- 
rasa y Euclea. 

El veneno en las larvas se encuentra en la 
bemolinfa y también almacenado en glándu- 
las tegumentarias tubulares conectadas a las 
setas O espinas, que en contacto con la piel, 
mediante un estímulo mecánoreceptor, se dis- 
para el dispositivo y la ponzoña penetra a la 


Figura 17-1. Megalopyge orsilochus. Gusano 
pelo de indio, (Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Co- 
lombia). 
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Figura 17-2. Magalopyge lanata. Gusano de 
pollo. (Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colom- 
biano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-3. Podalía bolivarii. (Cortesia: Rodri- 
go Angel, Instituto Colombiano de Medicina Tro- 
pical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-4. Automerís sp. insecto adulto. 
(Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-5. Automeris sp. Oruga. (Cortesía: 
Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-6. Automeris sp. Oruga. (Cortesía: 


Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-7. Sibine stimulea. Gusano montu- 
ra. (Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombia- 
no de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Parasitosis bumanas 


Figura 17-8. Sibine sp. Gusano babosa. (Cor- 
tesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de 
Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


piel y causa síntomas locales y aún sistémicos 
que pueden llegar a ser muy graves. 

El veneno, además de histamina, serotoni- 
na, acetilcolina, puede contener una sustancia 
proteinácea, que al actuar sobre los mastoci- 
tos, los desintegra con liberación de histami- 
na y serotonina, responsables en gran parte 
de la sintomatología. Los síntomas se carac- 
terizan por dolor de tipo quemante, prurito, 
edema, eritema, pápulas y adenomegalias. 
Hay desasosiego, náuseas y lipotimia que son 
manifestaciones de orden sistémico. Cuando 
el contacto ocurre en los ojos, se produce una 
oftalmía que puede conducir a ceguera y pos- 
terior enucleación. 

El tratamiento consiste en hacer un buen 
lavado y aplicar compresas frías con agua o 
hielo. Anestesia local: lidocaína. Antihistamíni- 
cos, analgésicos, corticoides locales. Puede ser 
útil la aplicación de cinta adhesiva para elimi- 
nar las setas, 

Una forma grave de erucismo es la causa- 
da por orugas del género Lonomíia. La especie 
Lonomia achelous está presente en Venezue- 
la, Guayana Francesa y la región oriental de 
Colombia. Lonomia diabolos está en el norte 
de Brasil y delta del río Amazonas. Lonomia 
obliqua está distribuida en Brasil, principal- 
mente en los estados de Río Grande do Sul 
y Santa Catarina. El veneno tiene actividad 
coagulante, fibrinolítica y de PLAz que se 
traduce por hipofibrinogenemia, fibrinolisis, 
disminución de los factores XIII y Y, plasmi- 
nógeno y alfa 2 antiplasmina. Lonomin Y es 
una enzima proteolítica purificada del veneno 
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de Lonomia achbelous, que degrada el factor 
XIII. El cuadro clínico se caracteriza por dolor 
quemante, edema, eritema, calor, ampollas, 
cefalea occipital y dolor generalizado. El sín- 
drome hemorrágico puede aparecer 48 a 72 
horas después del contacto y se manifiesta por 
equimosis extensas y sangrado por mucosas 
de intestino y vagina, también por oídos y es- 
caras de heridas. Los casos graves presentan 
hemorragia cerebral e insuficiencia renal que 
pueden ser la causa de la muerte.0'* 

El tratamiento consiste en la administra- 
ción de medicamentos antifibrinolíticos, ácido 
epsilón amino caproico o aprotinina, pero la 
medida más eficiente es la aplicación del an- 
tiveneno específico de origen equino produ- 
cido en Brasil. Debe evitarse la aplicación de 
sangre total, plasma fresco congelado o crio- 
precipitados, porque pueden inducir coagula- 
ción intravascular diseminada. 

Las orugas de Premotfis semirufa de Brasil, 
causan en los dedos de las manos de los sirin- 
gueiros o recolectores del látex de árbol del 
caucho, deformaciones debido a periartritis 
interfalángicas. Dicha enfermedad se conoce 
con el nombre de “pararamosis” O reumatis- 
mo de los siringueiros. 
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ARACNIDISMO (ARAÑAS) 


La mayoría de las arañas no son agre- 
sivas, las de interés médico perte- 
necen a cuatro géneros: Loxosceles, 
Pboneutria, Latrodectus y Lycosa. 
Poseen garras o quelíceros que suje- 
tan la presa y le inoculan la ponzoña. 
Loxosceles es una araña casera, la 
intoxicación o loxoscelismo produce 
efectos dermonecróticos y sistémicos 
con hemólisis y falla renal que pue- 
de llevar a la muerte. Phoneutria es 
llamada “araña de las bananeras”, 
produce el foneutrismo que consis- 
te en sintomas locales con edema y 
dolor, síntomas generales y efectos 
neurológicos. Latrodectus, Mamada 
“viuda negra” produce dolor local in- 
tenso, linfangitis, síntomas generales 
y neurológicos que pueden llegar a 
dar convulsiones. Los accidentes por 
Lycosa o “araña de los jardines”, cau- 
san dolor local y eritema sin síntomas 
generales. Para los tres primeros gé- 
neros se usa, además de tratamiento 
sintomático, los antivenenos corres- 
pondientes y en algunos casos medi- 
das quirúrgicas locales. 


Se llama aracnidismo a los accidentes causa- 
dos por arañas. El nombre arañas viene del 
griego arachne. Pertenecen al filo Arthropo- 
da, clase Arachnida y orden Araneae. Con el 
estudio de los fósiles que datan del período 
Carbonífero, se sabe que se originaron hace 
aproximadamente 300 millones de años, Se 
conoce un número mayor de 35.000 especies, 
agrupadas en 3.000 géneros y 105 familias. 
Las arañas de interés médico pertenecen a los 
géneros Loxosceles, Phoneutria, Latrodectus 
(figura 17-9) y Lycosa (figura 17-10). En Co- 
lombia hay registradas cerca de 700 especies, 
algunas de ellas incluidas en dichos géneros. 
Las arañas tienen el cuerpo dividido en 
dos porciones: anterior (cefalotórax O proso- 
ma) y posterior (opistosoma o abdomen), y 
poseen cuatro pares de patas. La mayoría po- 
seen glándulas productoras de veneno, pero 
pocas son peligrosas para el hombre. El apara- 


Figura 17-9. Latrodectus mactans. (Cortesía: 
Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 2: Infeccio- 
nes parasíticas. Schering Corporation, USA). 


to ponzoñoso consiste en un par de glándulas 
con sus conductos y las garras o quelíceros, 
encargadas de sujetar la presa y la inoculación 
de la ponzoña. Las telas de las arañas ponzo- 
ñosas son irregulares como copos de algodón, 
diferente a las de tipo geométrico, propias de 
las no ponzoñosas. 

De distribución cosmopolita, se encuen- 
tran en casi todos los hábitat terrestres, desde 
las costas marinas hasta grandes altitudes, y 
desde áreas desérticas hasta los bosques hú- 
medos tropicales. La mayoría no son natural- 
mente agresivas y por lo tanto las mordeduras 
en humanos son accidentales, y como meca- 
nismo defensivo cuando están escondidas en 
los zapatos, vestidos o ropas de cama y son 
aprisionadas contra la piel. Todas son depre- 
dadoras y se alimentan principalmente de 


Figura 17-10. Lycosa sp. (Cortesía: Rodrigo Án- 
gel, Instituto Colombiano de Medicina Tropical, 
Medellin, Colombia). 
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artrópodos, pero las de mayor tamaño pueden 
comer vertebrados pequeños. 


Ponzoña. La utilizan para paralizar y matar 
la presa, y como medio de defensa contra los 
depredadores, Composición: es variable de 
acuerdo con la especie, pero en general son 
mezclas heterogéneas de compuestos farmaco- 
lógicamente activos, proteínas, neurotoxinas, 
polipétidos, enzimas, aminoácidos libres, áci- 
do nucleico, poliaminas, etc. Las neurotoxinas 
actúan de diversa manera: a. Por compromiso 
con la transmisión glutamatoérgica: el ácido 
glutámico es el principal transmisor excitatorio 
del SNC de mamíferos y el principal transmisor 
de la unión neuromuscular de invertebrados; 
b. Por acción sobre los conductos iónicos de 
sodio, potasio, calcio y cloro; e. Por estímulo 
a liberación de transmisores pre-sinápticos; d. 
Por bloqueo a los receptores colinérgicos post- 
sinápticos. Las enzimas son hialironidasa, fosfa- 
tasa alcalina, esfingomiclinasa D, fosfodiestera- 
sa, kininasas, colágenasa, etc. 


Aracnidismo necrótico u loxoscelismo 

Las arañas del género Loxosceles pertenecen a 
la familía Sicariidae y se conocen con los nom- 
bres populares de: araña marrón en Brasil, 
araña de los rincones en Chile, araña homicida 
en Argentina, araña violín, araña casera O Zi- 
pan en Perú, “brown spider” en Norteamérica. 
De distribución cosmopolita, se encuentran 
en toda América, África, Europa, Australia e Is- 
las del Pacífico. Las especies más importantes 
en América son: £. reclusa en Norteamérica; L. 
laeta y L. rufipes en Perú; £. laeta, L. gaucho y 
L. intermedia en Brasil; y £. laeta en Argenti- 
na, Uruguay y Ecuador (figura 17-11).0% 

El tamaño de su cuerpo varía de 8 mm a 15 
mm y con las patas extendidas 30 mm. Son de 
color pardo café y están cubiertas por pelos. El 
cefalotórax presenta una mancha que simula 
un violín invertido, de donde toma su nombre 
popular, Solitarias y depredadoras, desempe- 
ñan un papel importante en el equilibrio eco- 
lógico. No son agresivas para el hombre y sólo 
muerden cuando son amenazadas. Prefieren 
los lugares calientes y secos (23%C - 27%C), se 
pueden encontrar en áreas urbanas y rurales, 
en residencias, edificios abandonados, rinco- 
nes, cuevas, grietas de ladrillos, garajes, sÓta- 
nos, muebles, detrás de armarios, cuadros de 
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Figura 17-11. Loxosceles sp. (Cortesía: Rodri- 
go Angel, Instituto Colombiano de Medicina Tro- 
pical, Medellín, Colombia). 


pared, vitrinas, cajas de cartón, ropas de cama, 
vestidos y toallas. Los accidentes ocurren ge- 
neralmente dentro del domicilio cuando la 
persona duerme o se viste. Los accidentes son 
más frecuentes en épocas de verano. 
Ponzoña. Tiene efectos dermonecrotizan- 
te, hemolítico, nefrotóxico y hepatotóxico, 
está compuesto principalmente por un com- 
ponente proteínico de peso molecuar entre 
32 kd - 35 kd que tiene acción necrotóxica y 
hemolítica, aislado de £. faeta, L. gaucho, L, 
intermedia, y similar a esfingomielinasa D 
proveniente de £. reclusa. (figura 17-12) Dicho 
componente, para ejercer su actividad, necesi- 
ta del sistema inflamatorio de la víctima, como 
el complemento sérico, leucocitos, proteína 
amiloide del sucro, plaquetas y metalprotei- 
nasas endógenas. Además se encuentra loxo- 
lisinas, hialuronidasa, fosfatasa alcalina, entre 
otros componentes. +1 


Manifestaciones clínicas. Existen dos síndro- 
mes clínicos diferentes, el cutáneo y el sistémico: 


1. Síndrome cutáneo dermonecrótico. La 
percepción por parte del paciente puede ser 
mínima o pasar inadvertida, En las primeras 
seis horas aparece dolor de tipo urente O 
quemante, edema, eritema, prurito, males- 
tar general y ficbre, El 50% de los pacientes 
puede presentar en las primeras 24 horas, 
un exantema de tipo escarlatiniforme. Si 
estos signos no aparecen en las primeras 
48-96 horas el casa será catalogado como 
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Figura 17-12. Loxosceles reclusa. Araña lla- 
mada también reclusa parda. (Cortesía: Atlas de 
Dermatosis Tropicales, No. 2: Infecciones para- 
síticas. Schering Corporation, USA). 


benigno. En el curso de las primeras 48 ho- 
ras aparecen flictenas semejantes 4 quema- 
duras, de contenido seroso o hemorrágico. 
La piel vecína se torna pálida, equimótica 
con bordes eritematosos, lo cual le da un 
aspecto “marmóreo” muy característico y 
constante. (figura 17-13) La lesión local evo- 
luciona hacia una mancha central rojo violá- 
cea o purpúrica (necrosis incipiente debido 
a microtrombosis), que luego toma un color 
negro con formación de necrosis al tercer ó 
cuarto día, escara entre el quinto y séptimo 
día. La escara puede caer en la segunda se- 
mana y deja al descubierto una ulceración 
que tarda semanas O meses en cicatrizar. 
(figura 17-14 A y B) La presencia de Clostri- 
dium perfringens en el aparato ponzoñoso 
de la araña Loxosceles intermedia, es un fac- 
tor que podría contribuir a aumentar el efcc- 


Figura 17-13, Loxoscelismo, Necrosis por la 
araña Loxosceles. (Cortesía: José L. Costa). 


Figura 17-14. Loxoscelismo: A. Eritema y edema durante las primeras etapas de la picadura de una 
Reclusa parda. (Cortesía: Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 2: Infecciones parasíticas. Schering 
Corporation, USA); B. Lesión al sexto día de la picadura, muestra ampolla con colapso central, rodea- 
da de hemorragia y eritema periférico. (Cortesia: Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 2: Infecciones 


parasíticas. Schering Corporation, USA). 


to dermoncecrótico y al mismo tiempo indica 
la utilización de antibióticos precozmente.!*! 


IN 


Sindrome sistémico. También llamado 
cutáneo visceral o hemolítico, es poco fre- 
cuente y se manifiesta principalmente en 
niños. Además del compromiso cutáneo, 
existe hemólisis intravascular, ictericia, 
anemia, hemoglobinuria y falla renal que 
puede llevar a la muerte. 


Tratamiento. Antiveneno en las primeras 36 
horas. Cuidado diario de la lesión, profilaxis 
para tétanos, analgésicos y antibióticos si hay 
infección, En dos a tres semanas puede se ne- 
cesario un tratamiento quirúrgico. 


Foneutrismo 

Es el nombre que se le da a los accidentes por 
arañas del género Phoneutria de la familia 
Ctenidae, este género está restringido a Sura- 
mérica. Las principales especies son: P fera y P 
reidyi de la región Amazónica; P nigriventer y 
BP keisertingy del Brasil, PL nigriventer es la de 
más amplia distribución en dicho país. Se les 
conoce con el nombre popular de “araña de las 
bananeras”, Son arañas grandes de 3 cm de cuer- 
po y hasta 15 cm con las patas extendidas. De 


color gris o café grisáceo, quelíceros con pelos 
rojos; en el dorso del abdomen llevan manchas 
que forman una banda longitudinal con ramales 
oblicuos laterales, abdomen negro en las hem- 
bras y naranja en los machos (figura 17-15). 


Ponzoña. Composición: neurotoxinas, po- 
lipéptidos, enzimas proteolíticas, proteínas 
insecticidas. Las neurotoxinas actúan sobre 
los conductos iónicos de sodio, potasio, y cal- 
cio. Activan y demoran la inactivación de los 
canales de sodio neuronales lo cual induce la 
depolarización de las terminaciones nerviosas, 


Figura 17-15. Phoneutria sp. 
(Cortesía: Rui Seabra). 
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activación del sistema nervioso autónomo y 
liberación exagerada de catecolaminas y ace- 
tilcolina. Los péptidos inducen la contracción 
del músculo liso y aumento de la permeabili- 
dad capilar, activan el sistema kalicreína tisular 
y liberan óxido nítrico. Esto explica la reacción 
local de dolor, edema, paresias y las reaccio- 
nes sistémicas como taquicardia, vómito, dia- 
rrea, diaforesis, priapismo y choque.!*! 


Manifestaciones clínicas. Predominan los 
sintomas locales y los casos graves s0n raros. 
Dolor inmediato y extensivo al miembro lesio- 
nado. Edema, adenomegalias satélites doloro- 
sas. Puede acompañarse de náuseas, vómito, 
cefalea y temblores musculares. Los pacientes 
de alto riesgo son niños menores de 10 años 
y personas mayores de 70 años. Síntomas de 
empeoramiento son: diaforesis, agitación si- 
comotora, sialorrea, priapismo (figura 17-16) 
y choque neurogénico. Los casos más graves 
pueden presentar hipotensión, bradicardia, 
itmias, convulsiones, coma, edema pulmo- 
nar y paro cardiorrespiratorio.! 


Tratamiento. Anestesia local o troncular, anal- 
gésicos y seroterapia. 


Latrodectismo 

Se denomina así a los accidentes por Latrodec- 
tus spp, que pertenecen a la familia Theriidac. 
Son arañas conocidas con el nombre universal 
de viudas negras, o también capulina en Méxi- 
co, coya en Colombia, lucacha en Perú, araña 
naranja en Venezuela, araña del fino, brava o 
rastrojera en Argentina, Chile, Uruguay y Pa- 
raguay. Las especies más importantes son: £. 


Figura 17-16. Phoneutria sp. Accidente con 
priapismo. (Cortesía: Joao L. Costa). 
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mactans desde Estados Unidos hasta Argenti- 
na y Hawai; L. curacaviensis en Suramérica; £. 
geometricus en Suramérica, África e Indonesia; 
L. tredecimguttatus en el Mediterráneo; £. has- 
selti en Australia; L. cinctus en África del Sur; y 
£. menavodi en Madagascar (figura 17-9), 


Su tamaño es de 8 mm - 15 mm, con abdo- 
men globuloso, cuya cara ventral muestra un 
diseño en forma de reloj de arena de color rojo 
naranja. Generalmente no son agresivas, sólo 
la hembra muerde y los accidentes s0n raros. 


Ponzoña. Está compuesta principalmente 
por alfa-latrotoxina (alfa TX) que es una neu- 
rotoxina proteínica con peso molecular de 
130,000, que actúa como activadora de los 
canales iónicos de calcio en la presinapsis, en 
donde estimula la liberación de acetilcolina. 
Los efectos del veneno en las sinapsis y en las 
ramas simpática y parasimpática del sistema 
nervioso autónomo, explican la sintomatofo- 
gía del emponzoñamiento,!* 


Manifestaciones clínicas. Después de un 
período de latencia que puede durar hasta 1 
hora, aparece dolor local intenso que se ex- 
tiende al tronco, espalda y abdomen, se acom- 
paña luego de linfangitis y puede durar por 
más de 20 horas. Diaforesis, epifora y contrac- 
ciones musculares de la cara, mialgias y hasta 
convulsiones. Contractura de la pared abdo- 
minal que puede simular abdomen agudo. El 
aumento de todas las secreciones es caracte- 
rístico, como diaforesis, epífora, sialorrea, ri- 
nitis y del tracto digestivo, Pueden aparecer 
alteraciones hemodinámicas, taquicardia, hi- 
potensión, choque hipovolémico e insuficien- 
cia renal aguda. El cuadro clínico puede resol- 
verse en menos de una semana, y en general 
el pronóstico es bueno, Los grupos de mayor 
riesgo son los niños, las gestantes y los pacien- 
tes con enfermedades cardiorespiratorias. 


Tratamiento. Analgésicos, anestesia local o 
troncular, miorelajantes, gluconato de calcio 
para combatir los calambres musculares y la 
seroterapia en Casos graves, 


Accidentes por Lycosa 
Las arañas del género £ycosa pertenecen a 
la familia Lycosidae. Popularmente se les lla- 


ma araña de los jardines, araña del prado o 
araña lobo. Tiene un tamaño de 2 cm 45 cm 
con las patas extendidas, el abdomen grisá- 
ceo, en el dorso tienen un diseño en forma 
de flecha y en el dorso del cefalotórax una 
banda longitudinal con ramificaciones. Son 
cazadoras activas en la noche y no son agre- 
sivas para el hombre. Las mordeduras ocu- 
rren principalmente en las manos y en los 
pies, durante el día. Producen dolor, edema 
y eritema local que dura pocas horas. No hay 
necrosis (figura 17-10). 


Tarántula 

Se conoce con este nombre un grupo de 
arañas de gran tamaño, las cuales están cu- 
biertas por muchos pelos urticariantes. La 
ponzoña es utilizada para cazar animales 
pequeños, pero es poco tóxica para el ser 
humano. 
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ESCORPIONISMO (ALACRANES) 


Se denomina escorpionismo o alacranismo 
al complejo sintomático ocasionado por las 
picaduras por escorpiones o alacranes. Los 
escorpiones son animales muy antiguos y se 
han encontrado en fósiles que datan del pe- 
ríodo Siluriano hace 400 millones de años. Las 
especies actuales no se diferencian mucho de 
las antiguas. Actualmente se conocen más de 
1500 especies en todo el mundo, de las cuales 
solo 25 se han incriminado como causantes 
de accidentes en humanos. Están clasificados 
dentro del filo Arthropoda, clase Aracnida y 
orden Scorpionida. El origen de la palabra vie- 
ne del latín “seorpios” y el nombre de alacrán 
procede del árabe “al'akrab”. Se llama escor- 
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pionismo o alacranismo al complejo sintomá- 
tico ocasionado por sus picaduras. 


Biología de los escorpiones 

El cuerpo de los escorpiones esta dividido en 
dos tagmas o segmentos corporales, el cefalo- 
tórax y el opistosoma o abdomen. El cefalotó- 
rax también es conocido como prosoma, está 
cubierto dorsalmente por un caparazón que 
presenta un par de ojos conspicuos cerca de la 
línea medio dorsal (ojos medios); tiene además 
varios ocelos más pequeños en grupos de dos a 
cinco en los márgenes laterales (ojos laterales); 
algunas especies no presentan ojos. El abdo- 
men esta subdividido en un amplio mesosoma 
anterior o preabdomen y un metasoma angosto 
y largo, parecido a una cola con un saco ter- 
minal bulboso llamado telson, el cual posee el 
aguijón. Los pedipalpos están muy agrandados, 
con quelas o pinzas distales fuertes. Los quelí- 
ceros son pequeños y están parcialmente ocul- 
tos por el margen anterior del caparazón. Tie- 
nen cuatro pares de patas con uñas terminales. 

Los escorpiones respiran por medio de fi- 
lotráqueas. Son ovovivíparos y la madre porta 
a la progenie sobre su cuerpo, Aunque el as- 
pecto de las hembras es muy similar a los ma- 
chos, estos últimos tienen el metasoma más 
largo y más ancho. 

Los escorpiones tienen una amplia dis- 
tribución geográfica, se encuentran en todos 
los continentes excepto en la Antártida. Pre- 
dominan en las zonas tropicales pero tam- 
bién se encuentran en las zonas templadas. 
Su distribución en América va desde la región 
sur del oeste de Canadá hasta la Patagonia. 
Se encuentran en casi todos los ecosistemas 
terrestres como desiertos, sabanas y bosques 
tropicales. Son artrópodos solitarios y activos 
en la noche, viven en lugares oscuros y escon- 
didos bajo piedras, cortezas sueltas de árboles 
caídos, tablas, montones de madera, algunos 
se entierran en la arena o tierra suelta, y en 
agujeros de paredes de tierra. En lugares muy 
secos donde pueden sobrevivir durante meses 
sin agua y más de un año sin alimentación. Al- 
gunas especies de la familia Buthidae invaden 
las habitaciones humanas y son causantes de 
accidentes por envenenamiento en las perso- 
nas que habitan estas casas. Los escorpiones 
son carnívoros y se alimentan exclusivamente 
de animales vivos, las arañas y los insectos son 
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sus presas más frecuentes, localizan las presas 
orientándose por las vibraciones del aire o del 
suelo, El canibalismo es un fenómeno común 
en los escorpiones, los adultos se comen a los 
jóvenes y recién nacidos, así mismo diversos 
animales depredan a los escorpiones, sus prin- 
cipales depredadores son las aves (gavilanes, 
gallinas, etc.) además de lagartos, macacos, 
coatíes, SApos y ranas, 


Epidemiología 

Los escorpiones más importantes desde el 
punto de vista médico pertenecen a la fami- 
lia Buthidae y están agrupados en los géneros 
Centruroides y Tityus en. América; Leíurus en 
el nororiente de África, Oriente Medio, An- 
droctonus en el norte de África, Medio Oriente 
y Asia; Butbus en África del norte y Parabutbus 
en África del Sur. El género Centruroides se 
destaca como el de mayor importancia médica 
en México con ocho especies, de las cuales C. 
noxitus figura como la más tóxica. En Colom- 
bia se encuentran los géneros Centruroides, 
Tityus, Ropbalurus y Ananterís. En Venezuela, 
la especie más importante es Tityus discre- 
pans. En Brasil las más importantes son 7ityus 
serrulatus (figura 17-17), Tityus babiensis (li- 
gura 17-18) y T. stigmurus. 

Los factores de riesgo de picadura más im- 
portantes son: el hacinamiento y alta densidad 
demográfica, pobreza, falta de saneamiento, cre- 
cimiento desordenado de las viviendas, acúmu- 
lo de basuras y de materiales de construcción. 

México es el país con mayor índice de 
morbilidad en el mundo, con casi 200.000 ca- 
sos por año, pero con una letalidad muy baja. 
En Brasil se informan alrededor de 8000 casos 


Figura 17-17. Tiyus serrufatus. 
(Cortesía: Rui Seabra) 


Figura 17-18. Títyus bahiensis. 
(Cortesia: Rui Seabra). 


por año con una letalidad menor del 1%. En 
Caracas, Venezuela, ocurren alrededor de 800 
casos por año, no se conocen datos estadísti- 
cos de Colombia y sólo se conocen casos espo- 
rádicos fatales en niños pero no en adultos. El 
problema es de mayor gravedad en niños de 
regiones del nororiente de África, Israel, Jor- 
dania, Arabia Saudita y la India, donde existen 
los escorpiones más tóxicos del mundo. 


Ponzoña 

Es sintetizada por dos glándulas exocrinas lo- 
calizadas en el telson. La ponzoña es una mez- 
cla compleja de proteínas básicas de bajo peso 
molecular y además pequeñas cantidades de 
hialuronidasa, histamina, serotonina y sales. 
Está desprovista de actividad hemolítica, pro- 
teolítica y no consume fibrinógeno. Las neuro- 
toxinas, polipéptidos de cadena única tienen la 
capacidad de activar y prolongar la activación 
de los canales de sodio y por lo tanto prolongar 
la depolarización de las terminaciones nervio- 
sas, lo cual facilita la liberación de neurotrans- 
misores y por consiguiente el sobreestímulo de 
los sistemas nerviosos somático y autonómico. 
La respuesta a la exagerada liberación de cate- 
colaminas y acetilcolina se manifiesta en los sis- 
temas cardiovascular, respiratorio, muscular es- 
quelético y gastrointestinal. Las neurotoxinas, 
además, liberan sustancias endógenas farmaco- 
lógicamente activas como óxido nítrico, bradi- 
quinina, histamina PAE, factor aumentador de la 
permeabilidad capilar y citocinas. 


Toxicocinética 
En condiciones naturales la ponzoña es ino- 
culada subcutáncamente y es depositada en 
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el espacio intersticial. Experimentalmente se 
sabe que cinco minutos después de la inocu- 
lación, el veneno aparece en la sangre y su 
pico de concentración es entre quince y trein- 
ta minutos, disminuye apreciablemente hacia 
las dos horas siguientes para desparecer casi 
totalmente siete a ocho horas después. Los 
máximos niveles tisulares aparecen en cora- 
zón, pulmones y bazo treinta minutos después 
de la inoculación y la eliminación se hace prin- 
cipalmente por los riñones. 

La toxicidad depende tanto de factores 
atribuibles al escorpión como a la víctima; la 
especie, la capacidad o estado fisiológico de 
las glándulas ponzoñosas que dependen de 
las variaciones estacionales y distribución geo- 
gráfica, número de picaduras, masa corporal, 
edad y estado de salud de la víctima, su sensi- 
bilidad específica y el sitio de la picadura. Los 
casos más grayes se presentan en niños me- 
nores de siete años, pero en general los em- 
ponzoñamientos son de carácter leve y de baja 
letalidad. 


Fisiopatología 

Los efectos fisiopatológicos de las neuro- 
toxinas son debidos a la acción sobre las 
terminaciones nerviosas postganglionares 
de las ramas simpáticas y parasimpáticas del 
sistema nervioso autónomo, con liberación 
excesiva de catecolaminas y acetilcolina, A 
nivel molecular estos efectos son debidos a 
la unión específica con los conductos iónicos 
de sodio y potasio, unión que se traduce por 
despolarización prolongada y producción 
exagerada y sostenida de neurotransmiso- 
ros. Las respuestas adrenérgicas y colinérgi- 
cas pueden presentarse simultáneamente, y 
aunque generalmente aparecen primero las 
colinérgicas, predominan las de tipo adre- 
nérgico. Las adrenérgicas son: hipertensión 
arterial por estímulo de catecolaminas sobre 
los receptores alfa-adrenérgicos con aumen- 
to de la resistencia periférica, por estímulo 
de los receptores beta adrenérgicos cardíacos 
que aumentan la contractilidad del corazón; 
taquicardia, extrasístoles ventriculares y rit- 
mo idioventricular por activación de recep- 
tores beta adrenérgicos en el corazón; otras 
como midriasis, diaforesis intensa, palidez, 
piloerección, ansiedad, hiperglucemia por 
inhibición de la secreción de insulina. 
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Las respuestas colinérgicas son: hipoten- 
sión arterial, bradicardia sinusal, bloqueos SA 
y auriculoventricular (AV) por acción de la ace- 
tilcolina sobre ganglios vagales y terminacio- 
nes postganglionares del corazón. Otras: mio- 
sis, epifora, sialorrea, rinorrea, aumento de la 
secreción gástrica con hiperacidez, aumento 
de la secreción bronquial y bronco constric- 
ción, aumento de la motilidad gastrointesti- 
nal, náuseas, vómitos y diarrea. 

Puede presentarse falla cardíaca aguda, de- 

bido a: aumento de la poscarga, disminución 
de la función ventricular izquierda, taquicar- 
dia sinusal grave y daño miocárdico directo. El 
edema pulmonar agudo es debido a falla car- 
díaca por aumento del retorno venoso de la 
poscarga, factores humorales como citocinas 
inflamatorias, bradicinina y eicosanoides que 
aumentan la permeabilidad vascular. 
Otros efectos son arritmias respiratorias, ta- 
quipnea, hiperpnea y parálisis respiratoria, 
probablemente por estímulo reflejo de las fi- 
bras aferentes vagales. Síntomas gastrointesti- 
nales: sialorrea, náuseas, vómito, diarrea por 
efecto adrenérgico-colinérgico. Sobre el estó- 
mago, aumento del volumen secretorio y de 
la acidez por liberación de histamina gástrica, 
pueden presentarse hemorragias en la mucosa 
que conducen a hematemesis. 


Páncreas. Inhibición de la secreción de insu- 
lina que se traduce en gran impacto metabóli- 
co, acompañado por hiperghucemia. Aumento 
secretor exocrino a través de estímulo a neu- 
ronas periacinares, que conduce a pancreatitis 
aguda edematosa y aún hemorrágica, con la 
repercusión bioquímica pertinente. 


Manifestaciones clínicas 

El escorpionismo puede manifestarse única- 
mente con síntomas locales, O simultánea- 
mente locales y sistémicos. De acuerdo con la 
variedad e intensidad de los síntomas y para 
fines diagnósticos, terapéuticos y de pronós- 
tico, se clasifica en leve, moderado y grave. 
Los casos más graves suelen observarse en los 
extremos de la vida: bebés, niños menores de 
siete años y ancianos. 


Manifestaciones locales. Dolor de aparición 


inmediata de tipo quemante e intensidad va- 
riable, gue puede extenderse a lo largo del 
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miembro lesionado y acompañarse de prurito, 
hiperestesia o parestesias, edema y eritema. 


Manifestaciones sistémicas. Pueden apare- 
cer pocos minutos después de la picadura, 
En niños principalmente, pueden presentarse 
hiperexcitabilidad o agitación psicomotora, 
inquietud, temblores generalizados e intensos 
que pueden dificultar el examen clínico, diafo- 
resis, piel fría y piloerección. El cuadro puede 
evolucionar con cefalea, epifora, alreraciones 
visuales, priapismo, somnolencia, estupor y 
coma, El vómito, diaforesis profusa, priapis- 
mo, dolor en el sitio de la picadura, urticaria 
local y extremidades frías son signos precoces 
de estimulación autonómica. Síntomas gastro- 
intestinales son sialorrea, vómito y dolor ab- 
dominal. Manifestaciones respiratorias como 
rinorrea, aumento de secreciones bronquia- 
les, tos, broncoespasmo, taquipnea, disnea, 
bradipnea. El edema agudo de pulmón puede 
aparecer dos horas y media después de la pi- 
cadura. Manifestaciones cardiovasculares: ta- 
quicardia, bradicardia, arritmias, hipertensión 
o hipotensión arterial, insuficiencia cardíaca, 
edema agudo de pulmón, choque cardiocir 
culatorio. Síntomas relacionados con el SNC 
son irritabilidad, contracciones musculares, 
temblores, nistagmus, hipotermia, hiperter- 
mía, disminución del nivel de conciencia, con- 
vulsiones y coma. Las alteraciones funcionales 
neurológicas son comunes en niños pero ra- 
ras en adultos. Síntomas de alarma se conside- 
ran: sialorrea, nistagmus, sensación de cuerpo 
extraño en faringe, distensión abdominal y fas- 
ciculaciones linguales. 12 


Alteraciones bioquímicas 

Sangre: leucocitosis y linfopenia, hipergluce- 
mia, hiperamilasamenia, hipokalemia, aumen- 
to de ereatinfosfocinasa, fracción MB (CK-MB) 
y lactato deshidrogenasa (LDID, mioglobina, 
1-6. En caso de pancreatitis aguda, troponina 
I y tripsina catiónica inmunorreactiva son más 
específicas que la amilasemia. Orina: puede 
encontrarse glucosuria, cetonuria, proteinuria 
y mioglobinuria. Electrocardiograma (ECG); 
taquicardia sinusal, alteraciones del segmento 
ST, onda T, onda Q y arritmias. Ecocardiogra- 
ma: hipocinesia difusa del ventrículo izquier- 
do y del septo. Rayos X de tórax. Cardiomega- 
lia y signos de edema pulmonar.!*! 


Anatomía patológica 

En cerebro: hemorragias difusas y puntifor- 
mes, hematomas. Pulmones: aumento de 
tamaño, edema alveolar difuso, áreas de he- 
morragia con infiltrado inflamatorio. Corazón: 
degeneración vacuolar de fibras cardíacas, 
áreas focales de miocitolisis y necrosis, edema 
intersticial e infiltrado inflamatorio. 


Tratamiento 

Todas las víctimas de picadura de escorpión 
deben quedar en observación y en ambiente 
hospitalario, durante cuatro a seís horas; los 
casos benignos y principalmente los niños. Los 
casos graves deben ser monitorizados en uni- 
dades de cuidados intensivos. El tratamiento 
esta dirigido a controlar los síntomas, admi- 
nistrar medidas de soporte de las funciones 
vitales y neutralizar la ponzoña circulante. 


Tratamiento sintomático. 

1. Dolor. En niños puede utilizarse acetami- 
nolén por vía oral: 20 mg/kg de peso, o di- 
pirona 10 mg/kg de peso corporal, Aneste- 
sia local: lidocaína sin epinefrina al 1%-2%, 
0,5 ml que puede repetirse, o bupivacaína 
210,5 %, de acción más prolongada y en do- 
sis similares. Puede también utilizarse me- 
peridina 1 mg/kg peso en niños o 50 mp- 
100 mg en adultos por vía intramuscular. 


2. Vómito. En niños, metoclopramida 0,2 
mg/kg peso y puede repetirse. Sedación y 
vómito. Clorpromazina o prometazina 0,5 
mg/kg peso. 


3. Convulsiones. Diazepam (sólo en adultos), 
intravenoso lento y bajo estrecha vigilancia, 
evitar barbitúricos, petidina, morfina. 


Soporte de funciones vitales. Todos los ca- 
sos graves deben ser monitorizados en unicda- 
des de cuidados intensivos en relación con la 
frecuencia cardíaca y respiratoria, presión ar- 
terial, gases sanguíneos, equilibrio ácido-base, 
electrolitos y estado de hidratación. Trazado 
electrocardiográfico para detectar precozmen- 
te la aparición de arritmias cardíacas, Corregir 
la deshidratación por pérdida de fluidos, debi- 
do a pérdidas insensibles por calor, sialorrea, 
vómito y dialoresis intensa. 


Parasitosis bumanas 


Insulina. Es la base fisiológica para compen- 
sar la inhibición de la producción endógena 
y para controlar la respuesta adversa meta- 
bólica, producida por catecolaminas y otras 
hormonas contrarreguladoras de la glucemia, 
como el glucagón. Previene y reversa las ma- 
nifestaciones hemodinámicas, cardiovascu- 
lares y neurológicas del emponzoñamiento 
tanto en animales de experimentación como 
en humanos. Se aconseja utilizar 0,43 Ul de 
insulina cristalina regular por gramo de glu- 
cosa a una rata de infusión de 0,1 g/kg peso/ 
hora. En hipertensión arterial grave se puede 
utilizar nifedipino por vía sublingual, 5 mg 
en niños y 10 mg en adultos para lograr un 
efecto rápido en diez minutos. Seguido de un 
alfabloqueador adrenérgico tipo prazocin, a 
las dosis de 125-250 u4g en niños y 500 ug en 
adultos, que pueden repetirse a necesidad. 
El nifedipino produce relajación del múscu- 
lo liso, disminuye la resistencia periférica, la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca. El 
prazocin inhibe los receptores alfa adrenérgi- 
cos post-simpáticos del músculo liso vascular, 
la captación de catecolaminas y se produce 
vasodilatación periférica. 

Edema agudo de pulmón. Oxígeno, 
furosemida, torniquetes rotatorios para dis- 
minuir el retorno venoso, restricción de líqui- 
dos. El nitroprusiato de sodio puede ser muy 
útil y de rápida acción. Dosis: 0,5-1 4g/kg de 
peso por minuto (25-50 microgotas), hasta 10 
28g/kg peso por minuto. La solución de 50 mg 
en 500 ml de dextrosa al 5% contiene 100 ug 
ml y una microgota es igual a 1.6 ug. 

Sólo en casos graves acompañados de hra- 
dicardia o bloqueo completo AY, puede darse 
atropina 10-20 ug/kg peso. En taquicardias 
ventriculares sin compromiso hemodinámico 
puede darse lidocaína 1 mg/kg peso corporal 
intravenoso (1Y), en choque cardiocirculato- 
rio debe administrarse suero salino 0.5 % para 
mantener la presión venosa central entre 8 cm 
- 12 cm de agua. Esta indicada la aplicación de 
dopamina o dobutamina. 


Neutralización de la ponzoña. El tra- 
tamiento específico es el antiveneno, 
compuesto por la fracción F(ab')2 de 
inmunoglobulinas equinas, desprovista del 
fragmento Fe, culpable de las reacciones de 
hipersensibilidad. Se administra i.v., lo más 
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precozmente posible con el fin de neutra- 
lizar el veneno. Está indicado en todos los 
casos moderados en niños menores de siete 
años de edad y en todos los casos graves de 
niños y adultos. La cantidad escogida puede 
diluirse en 20 ml - 50 ml de solución salina 
isotónica y pasar en diez minutos. En niños 
menores de seis años utilizar salino 1/¿ N, y 
en niños mayores de seis años salino ly N, 
la dosis debe ser igual para niños y adultos. 


En la experiencia de Brasil, se utilizan dos a 
cuatro ampollas de 5 ml en casos modera- 
dos, y 5 ml - 10 ml en casos graves. 

De antiveneno mexicano se aconseja para 
casos leves una ampolla, para casos modera- 
dos dos ampollas y para casos graves tres am- 
pollas. No se debe aplicar antiveneno cuando 
sólo se observan síntomas locales. !*4 

En la tabla 17-1 5e resume la clasificación 
del escorpionismo y su tratamiento. 


Tabla 17-1. Clasificación y tratamiento del escorpionismo, 


Clasificación 
del escarpio- Manifestaciones clínicas 


nismo 


Dolor y parestesias locales 


Dolor en el 100% de los 
Casos. 

Agitación, vómito, taquicar- 
dia de pequeña intensidad. 
Prurito nasal o faríngeo. 


No intoxicado 


Específico 


SAFE. Alacramyn 
l ampolla. 


Analgesia y aneste- 
sia local, 
Observación de 
manifestaciones 
sistémicas durante 
6-12 horas, princi- 
plamente en niños 
menores de 7 años. 


Dolor, agitación, somno- 

lencia, diaforesis, náuseas, 
vómito, hipertensión arterial, 
taquicardia, hiperpnea. 


Moderado 


Dolor, vómito profuso y 
repetido. 

Sialorrea, epifora, diaforesis, 
agitación, hipotermia, hiper- 
termia, taquicardia, hiper- 
tensión arterial, taquipnea, 
temblores parálisis, convul- 
siones. Evolución a casos 
más graves con bradicardia, 
edema agudo de pulmón, 
colapso cardiocirculatorio, 
coma y muerte. 


Grave 


SAE. Alacramyn 
2 ampollas ó 5-10 
ampollas de Brasil. 


Analgesia y aneste- 
sia local. 
Observación de 
evolución clínica 
por 12-24 horas en 
hospital. 


SAE, Alacramyn 
3 ampollas ó 5-10 
ampollas de Brasil. 


Analgesia, monitori- 
zación de funciones 
vitales en Unidad 

de Cuidados Inten- 
SivOS. 


SAE: Suero antiescorpiónico, 1 ampolla : 5 mi 


(Tomado de: Barraviera B. Venenos animais uma visao integrada. Escorpionismo. Ed. 
Publicaciones Cientificas Ltda, Rio de Janeiro, Brasil). 
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Profilaxis 

Mantener las viviendas libres de basuras y otros 
objetos que sirvan de escondite a los escorpio- 
nes y tapar los orificios en las paredes de tierra, 
Controlar insectos, cucarachas, arañas, etc., que 
son su alimento habitual. Estimular la crianza 
de aves de corral que son depredadores natu- 
rales. Sacudir los vestidos y zapatos antes de 
usarlos, lo mismo que las ropas de cama y baño. 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Dehesa DM, Possani LD. Scorpionism and Se- 
rotherapy in Mexico. Toxicon. 1994; 32:1015-8. 

2. Ismail M. Review article. The scorpion enye- 
noming syndrome. Toxicon 1995; 33:825-58. 

3. Sofer S, Sbalev H, Weizman Z, Shahak E. 
Acute Pancreatitis in children following enve- 
nomation by the yellow scorpion Leturus quirn- 
questriatus. Toxicon. 1991; 29,125-8. 

4. — Rhada-Krishna MK, Hase NK, Scorpion enve- 
noming and the role of insulin. "loxicon. 1994; 
32:1041-4. 

5. Freire-Maia L, Campos JA, Amaral CFS. 
Approaches to the treatment of scorpion enve- 
noming. Toxicon. 1994; 32: 1009-14. 

6. —Gueron M, Margulis G, ilia R, Soler S. The 
management of scorpion envenomation. Toxi- 
con 1993; 31:1071-83. 


ACCIDENTES CAUSADOS POR 
HIMENÓPTEROS 
(ABEJAS, AVISPAS, HORMIGAS) 


El orden Hymenoptera recibe este nombre 
porque se deriva de los términos griegos 
“hymen” que quiere decir membrana y “pte- 
ra” ala. Este orden tiene aproximadamente 
250.000 especies y se agrupan en colonias 
que presentan un alto nivel de especializa- 
ción, organización social y trabajo. Son de 
interés para la medicina principalmente tres 
familias: Apidac (abejas), Vespidae (avispas) 
y Formicidae (hormigas). Morfológicamente 
se distinguen por poseer dos pares de alas 
membranosas transparentes y desiguales, 
tres pares de patas y el cuerpo dividido en 
cabeza, tórax y abdomen. Los himenópte- 
ros aculeados o con aguijón son aproxima- 
damente 50.000 especies, distribuidas así: 
abejas 10.000, avispas 25.000 y hormigas de 
10.000 a 25.000 especies.!'! 


Parasitosis bumanas 
Abejas 


Sólo pican las abejas obreras por medio 
de un aguijón situado en la parte poste- 
rior del aguijón, lo hacen una sola : vez, 
pues el aguijón queda enterrado con 
la glándula del veneno en la piel y el 
insecto muere. La especie n más común 
es Apis. mellifera que por cruzamiento 
con algunas subes ecies dio origen a la 
abeja africanizada, la más más importante 
desde el punto de vista económico y 
toxicológico. La picadura puede causar 
lesiones tóxicas locales, en picaduras 

múltiples y en personas sensibilizadas 
por picaduras previas, pueden produ- 

- cir hipersensibilidad inmediata media- 
da por IgE, que puede causar choque 
anafiláctico y complicaciones sistémi- 
cas en algunos casos fatales. Puede ha- 
ber una reacción de hipersensibilidad 
retardada mediada por linfocitos T, con 
lesiones cutáneas adyacentes a la pica» 
dura. El tratamiento se hace con medi 
das locales y atecales: 


Las abejas se distinguen de los demás hime- 
nópteros porque su cuerpo es globuloso y 
cubierto por vellos ramificados y en las patas 
posteriores, tienen una cavidad llamada corbí- 
cula destinada al transporte del polen de las 
flores a la colmena. El aguijón de las obreras 
no reproductoras es un ovipositor modifica- 
do, destinado a inocular la ponzoña como me- 
canismo de defensa individual o de la colonia, 
Las obreras pican sólo una vez, y después, por 
mecanismo de autotomía, el aguijón con su 
componente neuromotor queda adherido a la 
piel de la víctima y continúa inoculando vene- 
no. La abeja muere poco después. El aparato 
picador está formado esencialmente por la 
glándula ponzoñosa y el aguijón situado pos- 
teriormente en el abdomen. La glándula es tu- 
buliforme, sinuosa, bifurcada y conectada a un 
reservorio o bolsa donde es almacenado el ve- 
neno. Las células secretoras de dicha glándula 
empiezan a funcionar sólo a partir del tercer 
ó cuarto día de vida, y hacia el décimo día su 
producción es normal. Hacia el día catorce 
comienza $u uso como defensa contra depre- 
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dadores e intrusos. La producción de veneno 
declina hacía el vigésimo día de su existencia. 
La parte punzante tiene 4 mm de longitud, es 
retráctil y está formada por dos lancetas ase- 
rradas que perforan la piel a una profundidad 
de 1 mm y se adhieren a ella por el estilete que 
inocula la ponzoña. 

Las abejas aparecieron hacia el final de 
la era Paleozoica hace aproximadamente 300 
millones de años. La farnilia Apidae se divi- 
de en dos subfamilias: Bombinac que posee 
dos tribus: Euglosini que son las abejas de las 
orquídeas y Bombini a la que pertenecen los 
abejorros. La subfamilia Apinae comprende 
la tribu Meliponini, que son abejas peque- 
ñas melíferas sin aguijón, la tribu Apini, con 
un solo género, Apís, en el cual se reconocen 
las especies Apis mellifera o abeja occidental 
originaria de Europa, Asia occidental y África 
(figura 17-19), Apis florea o abeja enana dis- 
tribuida en Asia, Apís dorsata o abeja gigante 
también asiática y Apis cerana o abeja melítera 
oriental. 

Las abejas productoras de miel fueron traí- 
das al continente americano en el siglo XVII y 
son originarias de Europa. En 1839 fue intro- 
ducida al Brasil la abeja alemana Apis mellife- 
ra mellifera, y en 1870 la abeja italiana Apis 
mellifera ligustica. En vista de la baja produc- 
ción de miel en el Brasil (1956), fue introdu- 
cida de suráfrica la subespecie Apis mellifera 
scutellata, la cual por eruzamiento con las 
anteriores especies, dio lugar a un polihíbrido 
conocido como abeja africanizada, la más im- 
portante desde el punto de vista económico y 
toxicológico. 


Figura 17-19. Apis mellifera. 
(Cortesía: Roger Caras). 
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Las abejas africanizadas iniciaron rápida- 
mente su dispersión por el continente ame- 
ricano. Entre los años 1977 y 1985 pasaron 
a Venezuela, Colombia, Ecuador y Perú. En 
1986 llegaron a México y en 1990 estaban en 
Texas, Estados Unidos. La abeja africanizada 
se caracteriza por su mayor rapidez y excita- 
bilidad, acentuado comportamiento defen- 
sivo, mayor tendencia enjambratoria, mayor 
resistencia a plagas, enfermedades y mayor 
producción de miel. Su comportamiento 
defensivo en forma de ataques masivos es 
responsable de la mayoría de los accidentes 
graves en humanos y se manifiesta cerca de 
quince a veinte segundos después de la agre- 
sión. Salen de la colonia en número mayor de 
200 y vuelan en todas direcciones chocando 
violentamente contra los obstáculos que €s- 
tán frente a ellas, pican a todos los animales 
que encuentran a su paso y pueden perseguir 
a sus víctimas a más de 700 m de distancia. 
Tardan en calmarse veintiocho minutos en 
promedio. Los accidentes también pueden 
ocurrir cuando se presenta sorpresivamente 
un enjambre evasivo o migratorio de toda la 
colonia debido a diversos factores internos o 
externos, como escasez de alimento y agua. 
aumento de la temperatura interna o presen- 
cia de plagas y enfermedades.!* 

Las abejas sólo salen de la colonia después 
de los veintiún días de edad, cuando la pon- 
zona adquiere un nivel tóxico óptimo que las 
capacita para una defensa efectiva contra los 
intrusos fuera de la colmena. 


Ponzoña. Es una mezcla compleja de com- 
ponentes bioquímica y farmacológicamente 
activos como proteínas enzimáticas, pépti- 
dos y aminas yasoactivas. Su composición es 
variable de acuerdo con la edad de la abeja y 
las condiciones estacionales. Normalmente la 
utilizan para proteger los huevos del deseca- 
miento, como defensa de ellas y de sus larvas 
contra los depredadores. Se calcula que 30-60 
picaduras pueden ser fatales para niños de 
uno a dos años de edad, y más de 500 para un 
adulto. La cantidad de veneno que inyecta una 
abeja en una picadura es de aproximadamente 
50 ug. 


1. Enzimas. Fosfolipasa Az (PLA 2), fosfatasa 
ácida y hialuronidasa, todas alergénicas. 


2. Péptidos. Melitina, apamina, péptido de- 
granulador de mastocitos. Áminas vasoacti- 
vas O biogénicas: histamina, dopamina, no- 
radrenalina. La fosfolipasa Ap corresponde 
del 10% al 12% del veneno. Es el principal 
anafilactógeno que induce producción de 
IgE, reacción de hipersensibilidad tipo I y es 
responsable de las muertes por anafilaxia. 
Produce bloqueo neuromuscular y hemóli- 
sis indirecta, necrosis de músculo esqueléti- 
co, aumento de la permeabilidad vascular y 
congestión pulmonar, junto con la melitina 
son los principales factores letales.* La fos- 
fatasa ácida tiene acción alergénica modera- 
da, produce lisis celular y es potente libera- 
dor de histamina de los basófilos humanos 
sensibilizados. La hialuronidasa, que es el 
3% del veneno, es una enzima alergénica 
que hidroliza el ácido hialurónico y facilita 
la difusión de los componentes del veneno 
hacia el interior de las células, 

Entre los péptidos está la melitina que co- 
rresponde del 40% al 60% del veneno, es 
citolítico no enzimático; es el componente 
predominante y principal factor letal. Daña 
el sistema enzimático de la membrana ce- 
lular de los eritrocitos con producción de 
hemólisis, los trombocitos con producción 
de serotonina, los mastocitos con libera- 
ción de histamina, y es una verdadera car- 
diotoxina que produce necrosis del mús- 
culo cardíaco y esquelético. La apamina, 
3% del veneno, es de acción neurotóxica 
y cardiotóxica, no se conoce bien su papel 
en el humano. 

Existe un péptido degranulador de los 
mastocitos que es el responsable de la li- 
beración de histamina, serotonina y deriva- 
dos del ácido araquidónico, juega un papel 
importante en la sintomatología inicial. 
Las aminas vasoactivas como la histamina 
involucrada en los efectos farmacológicos 
es principalmente la producida por la de- 
granulación de mastocitos y basófilos por 
acción de los componentes del veneno. !*! 


Manifestaciones clínicas. Las manifestacio- 
nes clínicas se agrupan en dos tipos: tóxico y 
alérgico, que dependen tanto del número de 
picadas como de la sensibilidad del individuo 
a la ponzoña. El cuadro clínico más frecuente 
es de tipo tóxico local, ocurre en el individuo 


Parasitosís bumanas 


no sensibilizado que ha recibido pocas pica- 
duras, consiste en dolor, pápulas eritematosas 
y calor que desaparecen generalmente sin ayu- 
da médica en el transcurso de pocas horas. 


E 


Forma tóxica. Es una reacción sistémica 
grave causada por la inoculación de gran- 
des cantidades de veneno debido a picadu- 
ras múltiples, generalmente más de 500, 
cuando el paciente es atacado por un en- 
jambre de abejas africanizadas. Este tipo de 
accidentes es raro, el cuadro clínico inicial, 
semejante a una intoxicación histamínica 
se caracteriza por dolor, prurito, edema y 
calor, generalizados, pápulas y placas urti- 
cariformes, agitación que puede evolucio- 
nar hacía estupor, hipotensión arterial, ta- 
guicardía, cefalea, náuseas, vómito y dolor 
abdominal. Rápidamente puede iniciarse 
una insuficiencia respiratoria debido a ede- 
ma de vías aéreas, glotis y broncoespasmo. 
Durante las primeras veinticuatro horas 
también puede aparecer insuficiencia re- 
nal, al parecer debida a hemoglobinuria 
por hemólisis, mioglobinuria por rabdo- 
miolisis, acción nefrotóxica directa sobre 
los túbulos renales e isquemia por hipoten- 
sión arterial. La rabdomiolisis explica las 
mialgias generalizadas (figura 17-20).1 


Cuadro clínico alérgico. Es una reacción 
de hipersensibilidad que ocurre en el indi- 
viduo previamente sensibilizado al veneno 
y puede ser desencadenada solamente por 
una picadura. Pueden ser de dos tipos: in- 
mediata o tipo To retardada tipo IV. 


Figura 17-20. Apis mellifera. Picaduras 
múltiples. (Cortesía: José L. Costa). 
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Reacción inmediata tipo L, mediada por IgE, 
es una reacción anafiláctica generalizada grave 
que ocurren en menos del 1% de los casos y 
aparecen rápidamente después de la picadura. 
El cuadro clínico es el de un choque anafiláctico 
acompañado de edema de glotis y broncoespas- 
mo, urticaria, angiodema, hipotensión arterial, 
disnea, cianosis, vómito, diarrea y dolor abdo- 
minal. Dichas reacciones son las responsables 
del mayor número de muertes en los acciden- 
tes por abejas. La reacción de hipersensibilidad 
retardada o tipo IV es mediada por linfocitos T, 
ocurren con menor frecuencia, y se manifiestan 
por edema y eritema, induración y dermatitis 
extensivas a la parte adyacente al punto de la 
picadura que puede durar varios días.1! 

Se calcula que entre el 0,3% y el 3.0% de la 
población sufre de alergia a insectos. Además 
de la sintomatología directamente relacionada 
con los componentes tóxicos del veneno, los 
pacientes picados por himenópteros, arañas 
y escorpiones pueden desarrollar un síndro- 
me de respuesta inflamatoria sistémica. El 
veneno puede inducir la activación del siste- 
ma inflamatorio con liberación de citocinas 
proinflamatorias, mediadores quimiotácticos, 
infiltración celular y otros mediadores vaso- 
activos. También hay evidencia de reacción 
de fase aguda, caracterizada por leucocitosis 
y linfopenia, aumento de proteína C reactiva, 
disminución de proteínas totales y albúmina, 
aumento de fibrinógeno y aumento de citoci- 
nas IL6, ILS, TNF alfa. Las complicaciones pue- 
den ser infección local y sistémica, neumonía 
y bronconeumonía, hemorragia cerebral. 


Anatomía patológica. Como hallazgos anato- 
mopatológicos se encuentra: corazón con ne- 
crosis focal miocárdica, riñones con necrosis 
tubular aguda y cilindros de hemoglobina y 
mioglobina dentro de los túbulos renales. El 
hígado presenta necrosis hepatocelular. La 
causa de muerte puede ser falla respiratoria e 
insuficiencia renal. 19 


Laboratorio. Los hallazgos principales son: 
hemólisis, hemoglobinuria, rabdomiolisis y 
mioglobinuria, leucocitosis y neutrofilia, CPK, 
aspartato aminotransferasa (AST), alanino ami- 
notransferasa (ALT), úrea y creatinina aumenta- 
das y en la orina, proteinuria y glucosuria. 
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Avispas 


Las avispas pican por un aguijón qui- 
tinoso del extremo posterior, el cual 
retiran después de la picadura, a dí- 
ferencia de las abejas. Los efectos 
tóxicos son muy similares a las de 
estas últimas, con síntomas locales y 
reacciones alérgicas multisistémicas, 
Si pican en el ojo puede lesionar la 
córnea y el veneno producir lesiones 
que llevan a complicaciones como 
leucoma y glaucoma. El tratamiento 
es local y general de acuerdo a la in- 
tensidad de la picadura. 


Pertenecen a la familia Vespidae. Tienen el 
abdomen oval, agudo u obtuso y cintura muy 
delgada. Son depredadoras de insectos, carní- 
voras y muchas de ellas carroneras, hecho im- 
portante como fuente de infección secundaria 
al picar al hombre. Hay tres subfamilias impor- 
tantes desde el punto de vista médico: Polybi- 
nae, Polystinae y Vespinae. Las avispas utilizan 
el veneno para paralizar la presa después de 
capturarla (figura 17-21 y figura 17-22). 


Composición del veneno. Se han definido 
varios componentes: 


1. Enzimas. Fosfolipasa Ay (PLA7), fosfatasa 
ácida y hialuronidasa. 

2. Aminas vasoactivas. Histamina y seroto- 
nina. 


Figura 17-21, Polistes camifex. Avispa (Corte- 
sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-22. Polistes sp. Avispas en su nido. 
(Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


3. Fosfolipasa Al. Hemolítica y cardiotóxica, 
es 20 veces más potente que P1A de Apis 
mellifera. 

4. Péptidos mastoparanos A y B. Son pép- 
tidos degranuladores de mastocitos, libera- 
dores de histamina y en adrenales liberan 
catecolaminas. Causan edema, hipotensión 
arterial y hemólisis. 

5. Péptidos quimiotácticos. Atraen polimor- 
fonucleares (PMN) y mastocitos, que liberan 
también histamina y catecolaminas. 

6. Antígeno 5, 

7. Cininas. Son polipéptidos que actúan sobre 
el músculo liso e inducen cambios en la pre- 
sión arterial principalmente hipotensión. 


Manifestaciones clínicas.Son similares a las 
producidas por picaduras de abejas, La ma- 
yoría de las reacciones sistémicas son de tipo 
alérgico. Se necesitan múltiples picaduras y 
grandes dosis de veneno para desarrollar un 
cuadro clínico grave. Los niños están predis- 
puestos a un riesgo mayor para desarrollar 
toxicidad grave. Los casos graves pueden pre- 
sentar hemólisis, rabdomiolisis, coagulopa- 
tía, necrosis tubular aguda, hepatotoxicidad 
y daño del sistema nervioso central. Pueden 
evolucionar hacia un síndrome de falla orgáni- 
ca multisistémica y muerte. 

Las picaduras en los Ojos, aunque escasas, 
revisten gran importancia porque pueden lle- 
var a pérdida de la visión. El aguijón por su 
naturaleza quitinosa puede lesionar la córnea 
y actúa como cuerpo extraño, El veneno en 
la cámara anterior puede producir reacción 


Parasitosis humanas 


inflamatoria intensa, dolor, opacidad de la 
córnea, hemorragia, iritis y degeneración del 
cristalino, todo ello puede evolucionar hacia 
complicaciones como leucoma corneal, glau- 
coma y ptisis bulbi (figura 17-23) 1405 


Hormigas 


Las hormigas pueden poseer un órga- 
no picador en la parte anterior, tener 
uo aguijón en el extremo posterior 
que introducen repetidamente o pue- 
den secretar ácido fórmico. La mayo- 
ría de las picaduras producen prurito 
o dolor con características leves. Al- 
gunas especies muy agresivas causan 
lesiones necróticas y son alergénicas, 
con sintomatología que puede ser 
grave, como choque anafiláctico y 
necrosis local. El tratamiento se hace 
con agua y jabón, además de antihis- 
tamínicos, ¿ 


Es un grupo formado por 6.000 a 10.000 es- 
pecies y el 80% de ellas viven en los países 
tropicales, En Colombia se conocen aproxi- 
madamente 700 especies que viven desde el 
nivel del mar hasta los páramos. Se clasifican 
en nueve subfamilias, tres de las cuales tienen 
interés médico: 


1. Subfamilia Mirmicinae. Es el grupo más 
numeroso, la mayoría están dotados de 
un fuerte aguijón. Las especies del género 


Figura 17-23. Avispas. Leucoma por picadura. 
(Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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Solenopsíis: $. geminata llamada “hormiga 
fogonero”; $. richteri; $. invicta conocida 
en inglés como “fire ants” tienen gran im- 
portancia médica. 


2. Subfamilia Formicinae. Es el segundo 
grupo más numeroso (Camponotus notta- 
tus). 


3. Subfamilia Ponerínae. Todas son carní- 
voras, feroces y agresivas, son de tamaño 
grande (hasta 4 cms) y son tropicales. lino 
de los principales representantes de esta 
subfamilia es la especie Paraponera clava- 
ta conocida con el nombre vulgar de “con- 
ga” (figura 17-24). 


Ponzoña. La utilizan como medio de defen- 
sa contra depredadores, como arma ofensiva 
para capturar la presa y como medio de co- 
municación. Está compuesta por fosfolipasa A 
y B, hialuronidasa, fosfatasa ácida, alcaloides 
pieperidínicos, proteínas, neurotoxinas y áci- 
do fórmico. 


Solenopsis sp. El veneno esta formado por 
alcaloides tipo alquil o alquenil piperidina en 
un 95%, conocidos como solenopsinas; tienen 
propiedades hemolítica, bactericida, insec- 
ticida, además de ser corrosivos para la piel 
humana en la cual producen pústulas doloro- 
sas, pruriginosas y necróticas; proteínas en un 
0.1% las cuales son alergénicas y responsables 
de las manifestaciones de hipersensibilidad; 
neurotoxinas que producen piloerección y 
diaforesis intensa local. En algunas áreas del 


Figura 17-24. Paraponera clavata. Hormiga 
conga. (Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colom- 
biano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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suroriente de Estados Unidos, el 58% de la 
población ha sido picada por hormigas del 
género Solenopsis y la anafilaxia ocurre en el 
1% de ellas. Las reacciones a la picadura de So- 
lenopsis sp., pueden ir desde el prurito local 
y edema hasta choque anafilácrico y muerte. 
Se manifiestan por dolor agudo y quemante, 
vesícula, pústula y necrosis que aparecen en 
las veinticuatro horas después de la picadura. 
El prurito intenso favorece la infección secun- 
daria. El tratamiento va desde lavar con agua y 
jabón, cubrir con apósito y hasta la aplicación 
de antihistamínicos. 

La picadura de la especie Paraponera clava- 
te es una de las más dolorosas producidas por 
hormigas, puede producir hipertermia y temblo- 
res. Una de las neurotoxinas aisladas del veneno 
es la poneratoxina, la cual produce bloqueo de 
la transmisión sináptica en los insectos. 


Tratamiento. Accidente causado por múlti- 
ples picaduras de himenópteros: 


1. Prometazina. Una ampolla intramuscular 
(IM) en niños, utilizar 0.1-0.5 mg/kg peso. 


2. Analgésico. Tipo meperidina, una ampolla 
en adultos, en niños 2 mg/kg de peso. 


3. Epinefrina. Casos graves: niños 0.3 mg 
IM, mantenimiento: infusión de 0.1 ug/ 
kg/min con incremento de 0.1 ¿g/kg/min, 
hasta máximo de 1.5 ug kg/min. Se prepa- 
ra así: 0.5 mg (0.5 ml) de solución 1:1000, 
disuelto en 100 mi de dextrosa al 5%; 1 mi 
igual a 5 g. Adultos: 0.3-0.5 mg IM, repe- 
tir cada cinco a diez minutos si no hay res- 
puesta. Mantenimiento: infusión de 1 uy/ 
min, y aumentar a 4 ug si no hay respuesta. 
Se prepara así: 1 mg disuelto en 250 ml de 
dextrosa al 5%; 1 ml = 48. En casos que 
no dan espera, aplicar por vía IV 1 mi - 5 ml 
de solución 1:10.000 en un lapso de cinco 
minutos. 


4. Aminofilina. Si hay broncoespasmo, apli- 
car aminofilina TY una ampolla en adultos 
o 7 mg/kg de peso en niños, seguido de la 
administración de oxígeno. 


5. Hidrocortisona. 1 g IV en adultos o 7 mg/ 
kg de peso en niños. 


6. Hidratación. Se hace con coloides y cris- 
taloides., 


7. Medidas de precausión. Canalizar vena 
O pasar catéter a venacentral, tener sonda 
vesical e intubación endotraqueal O tra- 
queostomía según necesidades, 


8. Tratamiento de las reacciones alérgicas. 
Ver en capítulo de anafilaxia en donde se 
detalla más adelante, 


BIBLIOGRAFÍA 


1. — Flgart GW. Bee and wasp stings. Dematol Clin 
1990; 8:119-236. 

2. —Dao L, Dao JA. Hipersensibilidad a las pica- 
duras por abejas africanizadas. Inmunoterapía. 
Gaceta Med Caracas 1989; 97:117-20. 

3. —Ownby CL, Powell JR, Jiang MS, Fletcher JE. 
Melirtin and phospholipase A2 from bec (Apis 
mellifera) cause necrosis ol murine skeletal 
muscle in vivo. Toxicon 1997; 35:67-B0. 

4. — SehmidtJO. Toxinology of Venoms from the Ho- 
ney bee Genus Apis. Toxicon 1996; 33:917-27. 

5.  Vetter RS, Visscher P. Bites and stings of medi- 
cally important venoms arthropodos. Int J Der- 
matol 1998; 37:481.95. 

6. Watemberg N, Weizman Z, Shahak E, Ayi- 
ram M, Maor E. Fatal multiple organ failure 
following massive hurnet stings. Clin Toxicol 
1995; 33:471-4. 

7. — Feinberg SM. Reacciones alérgicas a picacluras 
de insectos. Tribuna Med 1976; 53:19-23, 

8. Brown H, Berton HS. Allergy to the Hyme- 
noptera. Y. Clinical study of 400 patients. Arch 
Intern Med 1970; 125:665-9. 

9. —Bousquet J, Menardo JL, Allouche J, Michel 
FB. Alergia a los venenos de himenópteros. 
Presse Med Latinoam 1982; 4:639-44. 

10. Ferreira DB. Experimentally induced cardio- 
toxicity by africanized honeybee venom in wis- 
tar rats. | Venom Animal Toxins. 1995; 1:40, 

Il. Vera-Cristo C. Inflamaciones poco usuales 
del segmento anterior del ojo. Antioquia Med. 
1971; 21:787-800. 


REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 


Azevedo-Marques MM, Ferrcira DB, Costa RS. 
Rhabdomyonecrosis experimentally induced in 
wistar rats by africanized bee venom. Toxicon 
1992; 30:344-8. 

Bousquet J, Múller UR, Dreborg S, Jarisch R, 
Malling HJ, Mosbech H, et al. Immunothe- 


Parasitosis bumanas 


rapy with Hymenoptera venoms. Allergy 1987; 
42:401-13. 


Livisgston DH, Deitch EA. Multiple Organ failure: 


A common problem in surgical imtensive care 
unit patients. Ann Med. 1995; 27:13-20, 


ACCIDENTES CAUSADOS POR ANFIBIOS: 
SAPOS, RANAS Y SALAMANDRAS 


Se daa lies: ponzoñosos 
pasivos porque no introducen lve- 
neno sino que lo secretan por glándu- 
Tas en la piel. Por contacto producen 

- principalmente dermatitis. El vene- 
no por vía oral en animales (perros), 
pueden producir reacciones sistémi- 
cas. Algunas ranas con yeneno po- 
tente son utilizadas por los indígenas | 


para envenenar dardos. 


La palabra “amphibia”, del griego “amphi” y 
“bio”: vida, que indica doble vida, acuática y 
terrestre, lo cual caracteriza tanto a la larva 
como al adulto de la mayoría de las especies 
de este grupo. Colombia ocupa el primer 
lugar tanto en diversidad como en especies 
tóxicas. La clase Amphibia se divide en tres 
órdenes: Ánura (sin cola), que comprende los 
sapos que son de piel verrugosa y las ranas, 
de piel suave y lisa; Caudata (con cola), son 
las salamandras y los tritones; y Gimniophona 
en donde están las “ciegas” o anfibios vermi- 
formes, ápodos, ojos vestigiales, piel lisa con 
surcos o anillos. 

La piel de los anfibios es delgada y húme- 
da, y tiene funciones de regulación hídrica, 
temperatura y respiración. Posee además glán- 
dulas epidérmicas que segregan una película 
mucosa con propiedades antibióticas que los 
protege de infecciones bacterianas y micóti- 
cas. El sabor amargo de dichas secreciones, 
y el colorido brillante de la piel de muchas 
especies (aposemática) les sirve como medio 
disuasivo químico o rechazo contra los depre- 
dadores (serpientes, murciélagos y pájaros). 


Órgano ponzoñoso 

En sapos y salamandras existen glándulas 
parótidas y pequeñas nudosidades en la piel 
dorsal, encargadas de sintetizar y almacenar 
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las toxinas. En las ranas de la familia Dendro- 
batidae, son las glándulas serosas distribuidas 
principalmente en la región dorsal las respon- 
sables de la producción y almacenamiento de 
la ponzoña. Los sapos y ranas, por carecer de 
aparato inoculador de las toxinas, se conside- 
ran animales ponzoñosos pasivos. 


En estos animales la ponzoña está en la 
secreción cutánea, La composición de ésta es 
variable de acuerdo con la especie y su hábi- 
tat. Su función es la de servir como medio de 
defensa contra depredadores y microorganis- 
mos. La secreción cutánea mejor conocida es 
la de los anuros, Se han aislado diversos com- 
ponentes bioactivos, como aminas biogénicas 
(histamina, serotonina), alcaloides (batraco- 
toxinas, pumiliotoxina,  histrionicotoxinas), 
péptidos y proteínas (bradicinina), esteroles 
(bufadienólidos). Estas toxinas tienen diver- 
sos efectos farmacológicos como neuro, car 
dio y miotoxicidad, acción colinérgica y adre- 
nérgica, alucinógena, hemolítica, citotóxica, 
antibiótica y anestésica. 


Sapos 

Pertenecen a la familia Bufonidae. La secre- 
ción cutánea tóxica es producida por un par 
de glándulas, en posición post orbital, visibles 
a simple vista, de forma alargada o triangular, 
conocidas como parótidas, 


Ponzoña. La composición es compleja y va- 
riable de acuerdo con la especie. Contiene 
adrenalina y noradrenalina (agonistas simpa- 
tomiméticos), bufotenina, dihidrobufotenina 
y butotionina, que actúan sobre el SNC como 
alucinógenos, bufodienólidos y bufotoxinas 
que tienen acción digitálica, 


Emponzoñamiento. Los accidentes ocurren 
comúnmente en perros cuando al morder 
repetidamente al sapo, ingieren con la saliva 
las secreciones tóxicas. La cantidad de 0.380 
gramos de veneno es suficiente para matar un 
perro de 7 a 14 kg de peso. Los efectos en los 
perros pueden ser sólo irritación de la mucosa 
oral, sialorrea y vómito O más grave, como al- 
teración cardíaca que semeja una intoxicación 
digitálica y lo puede llevar a la muerte. El com- 
promiso cardíaco se caracteriza por arritmias, 
principalmente fibrilación ventricular. En el 
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trazado electrocardiográfico es frecuente en- 
contrar inversión del complejo QRS.M! 


Tratamiento. Consiste básicamente en intu- 
bación endotraqueal del perro y uso de pen- 
tobarbital a la dosis de 30 mg/kg, lo que per- 
mite para un buen lavado de la cavidad oral. 
Atropina 0,04 mg/kg para reducir la sialorrea y 
las secreciones respiratorias. Lidocaína 4 mg/ 
kg o verapamilo 8 mg/kg.!* Los accidentes en 
humanos son muy raros. 


Ranas 

Las especies de la familia Dendrobatidae son 
las más tóxicas del mundo. Están agrupadas 
en los géneros Phyllobates, Dendrobates, 
Epipedobates y Minyobates, los cuales se en- 
cuentran distribuidos principalmente en el 
occidente colombiano a lo largo de la costa 
del Pacífico, Del total de cinco especies del gé- 
nero Phyllobates, tres de ellas existen en Co- 
lombia, 2 bicolor (figura 17-25), P terribilis y 
P aurotaenia (figura 17-26). Del género Den- 
elrobates existen varias especies entre ellas D. 
truncatus (figura 17-27), D. auratus (figura 
17-28), D. bistrionicus (figuras 17-29 y 17-30) 
y D. lebmani (figura 17-31). Del género Min- 


yobates, existen varias especies (figura 17-32). 


Los indígenas de la tribu Embera que habi- 
tan las cabeceras de los ríos San Juan y Atrato 
en el Departamento del Chocó, al occidente co- 
lombiano, han utilizado las secreciones tóxicas 
de E bicolor llamada por ellos “cocoi”, para en- 
venenar los dardos o virotes disparados con cer- 
batana o bodoquera que es un instrumento de 
aire comprimido, para capturar las presas. Fue 
el doctor Andrés Posada Arango, quien primero 
trató sobre el tema en el año 1883, quien se re- 
fició a P chocoensís hoy clasificada P bicolor, y 
estableció la naturaleza alcaloidea de la toxina, 

Phvlobates terribilis, la especie más tóxi- 
ca de todos los anfibios, está restringida en las 
cabeceras del río Saija, al sur de la costa del 
Pacífico. El veneno de las especies del géne- 
ro Phyllobates está compuesto principalmen- 
te por alcaloides esteroideos, conocidos con 
los nombres de batracotoxina, homobatraco- 
toxina y batracotoxinina. Son neurotoxinas, 
activadoras de los conductos iónicos de Na + 
de neuronas y células musculares, que dejan 
abierto el canal por un largo período, efecto 
que resulta en depolarización irreversible de 


Figura 17-25. Phyllobates bicolor. (Cortesía: 
Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-26. Phyllobates aurotaenia. (Corte- 
sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-27. Dendrobates truncatus, (Corte- 
sía; Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-28. Dendrobates auratus. (Cortesía: 
Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-29. Dendrobates histrionicus. (Cor- sa 


tesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de 
Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-30. Dendrobates histrionicus. (Cor- 
tesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de 
Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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Figura 17-31, Dendrobates lehmani. (Cortesía: 
Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


las células, arritmias cardíacas, fibrilación y fa- 
lla cardíaca. 

Una rana adulta 2 terribilis puede conte- 
ner en su piel más de 1 mg de batracotoxina, 
cantidad suficiente para matar 20,000 ratones 
blancos de laboratorio. Hay síntomas de em- 
ponzoñamiento «después de la inoculación 
subcutánea de cerca de 15 ug de extracto de 
piel de P bicolor en un ratón, y se presenta 
inmovilización casi inmediata, pérdida del 
equilibrio e incoordinación motora, disnea, 
cianosis, convulsiones y muerte en los prime- 
ros ocho minutos, Se calcula que una cantidad 
aproximada de 400 ug es dosis letal para un 
ser humano. Cuando estos animales se mani- 
pulan sin guantes, el contacto de los dedos 


Figura 17-32. Minyobates sp. (Cortesía: Rodri- 
go Ángel, Instituto Colombiano de Medicina Tro- 
pical, Medellín, Colombia). 
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con la mucosa oral o conjuntival puede pro- 
ducir irritación y parestesias, Las ranas en cau- 
tiverio pierden después de algunos años su 
veneno. Las nacidas en cautiverio no poseen 
veneno, pero si se les da batracotoxina en su 
dieta la incorporan a su piel. 

De las ranas de las especies del género 
Dendrobates se ha aislado histrionicotoxinas, 
bloqueadores de los receptores nicotínicos y 
de acetilcolina, que hacen más lenta la neuro- 
transmisión y prolongan la contractura mus- 
cular. 
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ACCIDENTES CAUSADOS POR PECES 


Los peces nocivos a la salud pueden 
ser venenosos, ponzoñosos o trauma- 
togénicos. Las toxinas producidas por 
los peces se conocen con el nombre de 
ictiotoxinas. El ictiosarcotoxismo es el 
producido por los venenosos. Los pe- 
ces ponzoñosos producen el ictioacan- 
totoxismo. Los peces traumatogénicos 
corresponden a los que causan morde- 
dura o heridas al penetrar por orificios 
o producir descargas eléctricas. 


Desde el punto de vista médico, los peces 
pueden agruparse en venenosos, ponzoño- 
sos y traumatogénicos, Las toxinas que son 
producidas por fos peces se conocen con el 
nombre de ictiotoxinas, las cuales son de dos 
tipos: las de bajo peso molecular, no pro- 
teínicas, termoestables, presentes en peces 
venenosos y nocivas por ingestión; y las de 
grandes moléculas cuyo peso molecular varía 
entre 50.000 y 800.000, proteínicas, termolá- 
biles, propias de peces ponzoñosos y activas 
por vía parenteral. 


Los peces venenosos O ictiosarcotóxicos 
adquieren sus toxinas a través de la cadena ali- 
menticia marina y son acumuladas en la piel, 
músculos, vísceras y gonadas, o por contami- 
nación química en aguas impotables o por 
contaminación bacteriana cuando ocurren fa- 
llas en su almacenamiento y conservación. 

Los peces ponzoñosos o ¿1cantotóxicos po- 
seen en sus aletas, espinas cubiertas por un 
manto epidérmico con glándulas ponzoñosas, 
como por ejemplo rayas de mar y fluviales, La 
mucina de la piel de muchos peces puede pro- 
ducir alergias cutáneas y respiratorias, tanto en 
pescadores como en obreros que manipulan 
el pescado. La mucina es una mezcla comple- 
ja de glucoproteínas, mucoproteínas y otros 
compuestos farmacológicamente activos, que 
sirven a los peces como lubricantes para la 
locomoción, protección contra infecciones y 
reconocimiento de individuos. Es tóxica por 
inoculación local a través de las espinas de pe- 
ces como rayas y los llamados "“catfishes” 

El ictiotoxismo (antes ictismo o ictiotoxi- 
cosis), es cualquier forma de intoxicación pro- 
ducida por peces. Cuando el envenenamiento 
proviene del consumo de la carne de pescado 

llama ictiosarcotoxismo. Pero cuando el 
cuadro tóxico es generado por la inoculación 
de la ponzoña, se llama ictioacantotoxismo. 

Los peces traumatogénicos, al morder, 
producen heridas, como son las pirañas y mo- 
renas; traumas en la uretra (canero o candirú); 
o descargas eléctricas paralizantes (Hlectrofo- 
rus electricus). 


Ictiosarcotoxismo (peces venenosos) 


Ictlosara toxismo corresponde : a Jos: a y 


por la ingestión. La ciguatera produce 
idromes gastrointestinales, neuroló- 
gicos y cardiovasculares, El tetrodon o 


pez globo causa parestesias, síntomas 


de peces descompuestos, como atún, 
- sierra, etc. que causan manifestaciones 


gastrointestinales eE 


Parasitosis bumanas 


Corresponde a los accidentes por peces vene- 
nosos. Comprende los enyenenamientos por 
ciguatera, tetrodon o “puffer” y el escombro- 
toxismo.!' 


Ciguatera. El término se originó en Cuba para 
referirse a un síndrome gastrointestinal y neu- 
rológico causado por el consumo de un bival- 
vo llamado cigua, luego el término se extendió 
a otros síndromes similares producidos por 
peces tóxicos. Es una de las formas de ictiosar- 
cotoxismo causado por el consumo de ciertos 
peces marinos de arrecifes, costas tropicales 
y subtropicales, que tiene distribución global 
y es el envenenamiento más común asociado 
con el consumo de pescado. Es endémico en 
el Caribe: Cuba, Puerto Rico, también en las is- 
las del Pacífico Sur, Hawai, Australia y el Océa- 
no Índico, Se calcula en 50.000 el número de 
casos por año en el mundo.!* 

El envenenamiento es causado por ictio- 
toxinas, conocidas como ciguatoxinas, una fa- 
milia de ocho a nueve biotoxinas, compuestas 
por moléculas polieter cíclicas de bajo peso 
molecular, scaritoxina y maitotoxina. Existen 
algunas diferencias estructurales en las cigua- 
toxinas del Caribe (C-CTX), Pácifico (P-CTX) 
y océano Índico (I-CTX), que explican varia- 
bilidad en el cuadro clínico. Las ciguatoxinas 
activan los canales de sodio de las células ner- 
viosas y musculares, con aumento del ingreso 
de sodio y por lo tanto de la excitabilidad ce- 
lular, todo lo cual configura un sindrome que 
semeja un exceso colinérgico. Las toxinas son 
termoestables, resistentes a la cocción, con- 
gelación y jugo gástrico; y no afectan el sabor 
del pescado. Sus efectos son bloqueados por 
tetrodotoxina y sales de calcio. La scaritoxina 
es semejante a ciguatoxina y la maitotoxina, 
proveniente de las vísceras del pez cirujano 
(Acantburidae), aumenta la permeabilidad 
de las membranas a los iones de calcio y es 
cardiotóxica. La parte más tóxica de los peces 
es el higado, seguido del intestino, gonadas y 
músculos. La toxina es inofensiva para el pez. 


1. Origen de las biotoxinas. Bacterias en 
simbiosis con varías especies de dinofla- 
gelados, microorganismos fotosintéticos y 
epífitos de algas bénticas, son los agentes 
causales de las ciguatoxinas. Gambierdis- 
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cus toxicus es el más cosmopolita. En el 
Caribe: Ostreopsis lenticularis es el más 
importante, lo mismo que otras sub-espe- 
cies de Porocentrurn. 

Los peces herbívoros que pacen en las al- 
gas, ingieren el dinoflagelado e incorporan 
así la ciguatoxina en sus tejidos. Los pe- 
ces carnívoros depredadores adquieren la 
toxina a través de la dieta y la transfieren 
a otros peces; y en último lugar al hom- 
bre. Los peces ciguaterotóxicos capturados 
cerca de las costas y los de mayor tamaño 
son más tóxicos que los capturados en mar 
abierto. La toxicidad es también variable de 
acuerdo con el ciclo estacional y la distribu- 
ción geográfica. Aunque se calcula que el 
número de peces ciguaterotóxicos es ma- 
yor de 200, sin embargo es más común la 
intoxicación causada por un grupo menor 
de peces habitualmente comestibles, como 
los pertenecientes a las familias: Sphyrae- 
nidae (barracudas), Lutjanidac (pargos), 
Serranidae (meros), sierras, atunes, Scom- 
bridae (albacora), Carangidae (jureles), 
Murenidae (morenas), Acanthuridae (pe- 
ces cirujano), Scaridae (pez loro).%!l 


2. Manifestaciones clínicas. ll período de 
incubación puede ir desde minutos hasta 
cuarenta y ocho horas después de la in- 
gestión. La gravedad varía de acuerdo con 
la sensibilidad individual, la roxicidad del 
pescado y la cantidad ingerida. Múltiples 
exposiciones a la ciguatoxina conducen a 
un aumento en la sensibilidad a la toxina 
y en la gravedad de los síntomas. Las mani- 
festaciones clínicas son de tipo gastrointes- 
tinal, neurológico y cardiovascular. Los sín- 
tomas iniciales generalmente se manifies- 
tan por parestesias tipo hormigueo o pica- 
zón en la mucosa oral y las extremidades. 
Extrema sensibilidad al frío, sensación de 
burbujas en la garganta al ingerir bebidas 
frías. Disfagia, náuscas, vómito, diarrea y 
dolor abdominal, gran adinamía, mialgias, 
artralgias, prurito, depresión, ansiedad, 
vértigo y ataxia. Los casos graves pueden 
presentar bradicardia, hipotensión arterial, 
disnea y parálisis. En el Caribe predominan 
los síntomas gastrointestinales. En el Pací- 
fico, los neurológicos, incluyendo alucina- 
ciones. La recuperación empieza al tercero 
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o cuarto día, pero las parestesias, mialgias, 
artralgias, prurito y extrema sensibilidad 
al frío, pueden persistir semanas, meses y 
aún años. Las muertes son raras, menos del 
0.1%, pero pueden ocurrir debido a colap- 
so cardiovascular o parálisis respiratoria. 
El diagnóstico se basa en la sintomatología 
y el antecedente de consumo de pescado. 
En el diagnóstico diferencial se debe tener 
la enfermedad por descompresión de los 
buzos.04% 


3. Tratamiento. Es sintomático y de sopor 
te de funciones vitales. Lavado gástrico, 
antihistamínicos, esteroides, gluconato de 
calcio: 3 g a 5 g diarios en infusión conti- 
nua. En la fase aguda (primeras cuarenta y 
ocho horas) se administra | g/kg, de manito! 
para pasarlo en treinta minutos. Control de 
líquidos y electrolitos. En la fase de recupe- 
ración se debe evitar ingestión de bebidas 
alcohólicas, pescado y nueces, porque pue- 
de ocurrir recurrencia de los síntomas. 


Tetrodon o Puffer. Es causado por el consumo 
de peces de las familias Tetraodontidae, Dio- 
dontidae, Canthigasteridae y Molidae. Los pe- 
ces de la familia Tetraodontidae se conocen con 
los nombres de peces globo, peces sapo, tam- 
boreros a bufadores (puffers). Cuando son mo- 
lestados y como mecanismo de defensa, inflan 
un divertículo gástrico ventral con agua, o con 
aire cuando son removidos del agua y pueden 
así alcanzar un volumen hasta tres veces mayor. 
Los géneros de esta familia son: Arotbron (figu- 
ra 17-33), presente en el Pacífico colombiano 
con las especies A. bispidus y A. meleagriís, gé- 
nero Spberoides: $. testudineus, S. spengleri, S. 
eulepidoptus, S. nepbelus y Lagocepbalus lae- 
vigatus en el Caribe colombiano. Colomessus 
psitacas en el río Amazonas. Género Fugu par- 
dalis en China y Japón, Familia Diodontidae, 
presente en Colombia con las especies Diodon 
bhistrix, pez erizo, en ambos mares, Diodon 
bolocantbus y Chbilomycterus antillanus en el 
Caribe (figura 17-34). 

La ictiotoxina causante del envenenamicn- 
to, es tetrodotoxina (TTX) con peso molecular 
de 319, es una neurotoxina no proteínica, ter- 
moestable, que bloquea los canales de sodio 
durante la depolarización. Además de su pre- 
sencia en peces, ha sido hallada en salaman- 


Figura 17-33. Arothron sp. Pez globo o tam- 
borero. (Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto Co- 
lombiano de Medicina Tropical, Medellín, Co- 
lombia). 


dras, ranas del género Atelopus, y ciertas espe- 
cies de moluscos, gastrópodos y crustáceos. !% 


1, Manifestaciones clínicas. Varían de 
acuerdo con la sensibilidad del individuo 
y la cantidad ingerida. Aparecen entre uno 
y cuarenta y cinco minutos (hasta 3 horas). 
Parestesias en forma de entumecimiento de 
labios y lengua, que luego se extiende a las 
extremidades y al resto del cuerpo, lo que 
produce la sensación de flotar. Taquipnea, 
disnea, cianosis, sialorrea, diaforesis, gran 
adinamia, dolor precordial, cefalea, hipo- 
tensión arterial, taquicardia, hipotermia, 
náuseas, vómito, diarrea, dolor epigástrico. 
Miosis al principio y midriasis al final. Pe- 


tequias, fasciculaciones y temblores mus- 


Figura 17-34, Dion histrix. Pez erizo o puerco 
espín. (Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colom- 
biano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Parasitosis humanas 


culares, incoordinación motora, parálisis 
muscular, afonía, disfagia y afagia, coma. El 
paciente permanece consciente hasta poco 
antes de su muerte. La mortalidad sin trata- 
miento alcanza un 60%, 


2. Tratamiento. Lavado gástrico, carbón actí- 
vado. Soporte ventilatorio, atropina, dopa- 
mina, reponer fluidos y electrolitos. Oxige- 
nación hiperbárica. 


Escombrotoxismo, Este tipo de envenena- 
miento ocupa un lugar destacado en las in- 
toxicaciones alimentarias colectivas. Los prin- 
cipales peces culpables son atunes, sierras, 
albacora y bonito de la familia Scombridae, 
distribuidos ampliamente en aguas tropicales 
y subtropicales.!”! 

El envenenamiento es debido a la inges- 
tión del pescado descompuesto por la inade- 
cuada conservación, lo cual favorece la acción 
bacteriana por medio de la histidina decar- 
boxilasa sobre la histidina de la musculatura, 
y la convierte en histamina, responsable en 
última instancia de la sintomatología. Se acep- 
ta que la presencia de putrescina y cadaveri- 
na aumentan la toxicidad de la histamina. Las 
bacterias responsables son: Proteus sp., Esche- 
ricbia sp., Salmonella sp., y Sbiguella sp. 


1. Manifestaciones clínicas. Semeja una 
intoxicación —histamínica. Generalmente 
de curso benigno, puede ser grave en pa- 
cientes con dolencias cardiovasculares, 
respiratorias y en ancianos, Aparece pocos 
minutos después del consumo y puede 
durar venticuatro horas. Los efectos vaso- 
motores se manifiestan en piel, tracto dí- 
gestivo y sistema nervioso. Sensación oral 
quemante o picante, sequedad de boca, 
eritema y urticaria generalizada y prurito, 
cara congestiva, ojos inyectados, rinorrea 
y broncoespasmo, náuseas, vómito, dolor 
epigástrico y diarrea. Cefalea, hipotensión 
arterial. Algunos casos catalogados como 
alergia al atún, probablemente correspon- 
den a intoxicación. 

La determinación del contenido de 
histamina en el pescado, donde sea po- 
sible hacerlo, confirma el diagnóstico, 
Cuando el pescado permanece a 20? C - 
25% € por un período de diez horas, los 
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niveles de histamina pueden ascender a 95 
mg/100 gramos, Niveles mayores de 20 mg 
obligan a desechar el pescado para consu- 
mo humano." 


2. Tratamiento, El manejo terapéutico se 
hace con epinefrina, antihistamínicos, Ci- 
metidina y ciproheptadina. 


Ectioacantotoxismo (Peces ponzoñosos) 


El ictioacantotoxismo es producido 
por peces ponzoñosos - como raya, 
bagre, barbudo, pez sapo, pez escor- 
pión y pez león. Las rayas poseen un 
aguijón aserrado en la raíz de la cola 
que tiene células ponzoñosas. Produ- 
ce herida punzante con fragmentos de 
las espinas, ulceraciones de cicatriza- 
ción lenta, intenso dolor, sangrado y 
edema, en ocasiones síntomas sisté- 
micos. El tratamiento consiste en un 
buen lavado de la herida, inmersión 
de la parte afectada en agua a 50% C, 
eliminación de las espinas, medidas 
locales y uso de antibióticos. Los otros 
cuatro peces son picadores pasivos 
que : producen t trauma local con dolor, 
«sangrado, a veces necrosis y ocasional- 
mente síntomas digestivo y generales. 
Se trata con remoción del material ex- 
—traño y medidas locales como se men- 
cionó « en pa raya. 


En este grupo están los peces ponzoñosos y 
comprende las rayas, bagres y barbudos (cat- 
fishes), peces sapo y peces escorpión: 


Accidentes producidos por rayas. Las rayas 
pertenecen al orden Myliobatida: son peces 
cartilaginosos, de forma discoide, aplanados 
dorso-ventralmente, bentónicos, que yacen 
generalmente en el fondo de aguas poco pro- 
fundas de mar y de río, escondidos o camulla- 
dos en la arena o en el lodo, dejando ver sólo 
los ojos, los opérculos o la cola. Las grandes 
rayas de mar pueden verse nadando en aguas 
abiertas y son capaces, por su gran tamaño y 
fuerza, de arrastrar botes o volcarlos, y de le- 
sionar a sus ocupantes. La mayoría de las rayas 
son marinas y se agrupan en seis familias: Das- 
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yatidac (rayas látigos), Gimnuridae (rayas ma- 
riposa), Myliobatidae (rayas águila o murciéla- 
g0), Mobulidae (rayas diablo o mantas), Rhi- 
nopteridae y Urolophidae (rayas redondas). 

Las rayas son el grupo de peces más co- 
múnmente comprometidos en los empozoña- 
mientos en humanos. En las aguas costeras de 
Estados Unidos, ocurren más de 2,000 casos 
año. Los accidentes se presentan en pescado- 
res profesionales por descuido en el manejo 
de redes de pesca o al zafarlas de los anzuelos; 
y en los bañistas al vadear los ríos con los pies 
descalzos. Casi todos los accidentes ocurren 
en los pies o en las manos, pero se conocen 
casos fatales de heridas penetrantes a tórax, 
corazón y cavidad abdominal, producidos por 
rayas de mar. 

El aparato ponzoñoso en forma de aguijón 
está situado dorsalmente hacía la raíz de ta cola, 
cuya estructura muscular actúa por reflejo de- 
fensivo en forma de latigazo cuando la raya es 
pisada. El aguijón es una espina aserrada bilate- 
ralmente con las puntas dirigidas hacia atrás y 
cubierta por un manto epitelial mucoso donde 
se encuentran las células ponzoñosas (figura 
17-35). Todas las rayas de mar poseen aguijón, 
excepto las mantas-rayas y las especies del gé- 
nero Gimnura. Las mantas-rayas a pesar de su 
gran envergadura, mayor de 6 m, y un peso que 
sobrepasa los 1.550 kilogramos, no son agresi- 
vas, pero el contacto con su piel produce abra- 
siones de alguna importancia. 


Rayas fluviales. Pertenecen a una sola familia, 
Potamotrygonidae, distribuida en los grandes 
ríos de Suramérica, Africa ecuatorial y Laos. 


Figura 17-35. Raya tluvial. Aguijón. (Cortesía: 
Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Se mantienen escondidas en el fango o en la 
arena, camufladas con las piedras de la orilla 
y la turbidez del agua, todo ello las hace inde- 
tectables. Las rayas, como los peces escorpión 
y los bagres nunca atacan, sólo se defienden y 
por eso se les cataloga como animales ponzo- 
ñosos pasivos (figura 17-36). Las especies co- 
lombianas son Potamotrygon magdalenae, E 
scbroederi, L bistrix, E bumboldti, P motoro, 
P brachiurus y Disceus tayeri. 

Las heridas pueden ser al mismo tiempo 
de naturaleza punzante y lacerante, se conta- 
minan fácilmente y pueden contener fragmen- 
tos de la espina, la cual actúa como cuerpo 
extraño, todo esto retarda la cicatrización y 
conduce a ulceraciones tórpidas. La sintoma: 
tología es primordialmente de orden local, 
caracterizada por dolor intenso, sangrado, 
edema, decoloración de la piel que va desde 
palidez a eritema. Pueden aparecer síntomas 
sistémicos como diaforesis, yómito, diarrea 
y arritmias cardíacas. La necrosis aparece de 
doce a veinticuatro horas, y las úlceras en una 
a dos semanas después (figura 17-37) 001 


1. Tratamiento. Está dirigido a combatir los 
efectos del veneno, calmar el dolor y hacer 
una buena limpieza de la herida. Lavado con 
agua estéril o solución salina y jabón, Elimi- 
nar fragmentos visibles de la espina y manto 
epitelial. Sumergir el miembro lesionado en 
agua caliente a 45? C - 50% C, durante treinta 
a noventa minutos. Sí el dolor persiste, se 
debe aplicar lidocaína al 2%. Si la herida es 


Figura 17-36. Potamotrygon magdalenae. 
Raya. (Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colom- 
biano de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Parasitosís bumandas 


Figura 17-37. Raya. Necrosis. aproximadamen- 
te 4 semanas después del accidente. (Cortesía: 
Joao L. Costa). 


profunda y hay sospecha de cuerpo extra- 
ño, se debe hacer radiografía para localizar 
el fragmento de la espina. Dejar la herida sin 
suturar o hacer sutura laxa alrededor de los 
drenes, Antibióticos de amplio espectro y 
analgésicos a necesidad. 


Accidentes producidos por peces sapo. El 
género Zalassopbryne de la familia Batrachoi- 
didae, tiene dos especies: Y maculosa (pejes- 
apo) en el Caribe colombiano; sapo cano en 
Venezuela, Isla Margarita y Cubagua, Aruba, 
Trinidad y Tobago; 7 nattereri (niquim) de las 
costas norte y nororiental de Brasil. Estos pe- 
ces, no mayores de 20 cm, tienen espinas en 
las aletas operculares y dorsal comunicadas con 
tejido glandular ponzoñoso. Se les encuentra 
en aguas marinas poco profundas y fangosas 
semiescondidos en la arena. Sus toxinas, llama- 
das naterinas tienen un peso molecular alrede- 
dor de 45.000, producen localmente coagula- 
ción venular con formación de microtrombos, 
espasmo arterial y aumento de la permeabili- 
dad vascular. Tiene además acción nefrotóxica 
y miotóxica. La sintomatología se manifiesta 
por intenso dolor local, edema y necrosis. La 
infección secundaria agrava la lesión. Para el 
tratamiento se hace un buen lavado, antibió- 
ticos, inhibidores de metalproteinasas y ácido 
etilén diamino tetraacético (EDTA). 


Accidentes producidos por peces escor- 
pión o piedra. Estos peces pertenecen a la 
familia Scorpaenidae corresponde a un grupo 
de aproximadamente 30 géneros y 350 espe- 
cies, de las cuales por lo menos 80 han sido 
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involucradas en accidentes en humanos, y se 
hallan distribuidas ampliamente en los mares 
tropicales y subtropicales, principalmente en 
el Mar Rojo y en el Océano Indo-Pacífico. Se 
les encuentra en aguas poco profundas de piso 
rocoso o arrecifes de coral, muy hábiles para 
el camuflaje y más activos durante la noche. 
Estos peces están provistos de espinas en las 
aletas dorsal, pectorales, anal, además están 
cubiertas por tejido glandular. En el Caribe co- 
lombiano existen tres especies conocida como 
“rascasios”: $Scorpaena plumieri, $. grandicor- 
nis y S. brasiliensis (magangá en Brasil). 

La ponzoña es una mezcla de péptidos y 
proteínas, cuya fracción tóxica principal es 
como la de las rayas, termolábil. Los acciden- 
tes ocurren al ser manipulados o tocados con 
los pies descalzos. 


1. Manifestaciones clínicas. Se presenta do- 
lor agudo que puede durar de tres a ocho 
horas. Adenomegalias satélites, edema, 
eritema, equimosis y necrosis local. Otros 
síntomas pueden ocurrir, como náuseas, 
vómito, adinamia, diaforesis, disuria, con- 
juntivitis, cefalea, diarrea y pérdida de la 
sensibilidad en el lugar de la lesión. 


2. Tratamiento. Se debe hacer inmersión del 
miembro lesionado en agua caliente a 45% 
- 500, durante treinta a noventa minutos. 
Analgésicos, antihistamínicos, medidas de 
orden general si el caso lo requiere. 


Accidentes o picaduras producidas por 
bagres y barbudos. Estos peces se conocen 
con el nombre de peces gato o en inglés “ca- 
tlisches”. Pertenecen al orden Siluriformes o 
Siluroidei, Familias: Ariidac, Pimelodidac, Age- 
neiosidae, Doradidae, Auchenipteridae, 

El grupo comprende un número aproxi- 
mado de 1.000 peces, la mayoría de ellos de 
aguas fluviales. Son peces sin escamas, de piel 
gruesa y cubierta por mucina de propiedades 
tóxicas, provistos de barbas periorales y espi- 
nas en las aletas dorsal y pectorales, cubiertas 
con un manto epitelial mucoso que contiene 
glándulas ponzoñosas y que contaminan las 
heridas punzantes. 

La familia Ariidae comprende los peces 
gato de mar, géneros Bagre, Galeichytis, Plo- 
tosus y Heteropnetustes. 


> 


En Colombia tenemos: familia Pimelodi- 
dae: género Pseudoplatystoma que son los 
bagres; género Sorubim lima llamados blan- 
quillo, cucharo, gallego; género Pimelodella 
cbagresí con nombres de capitanejo, nicurito 
y P reyesí o casimiro; género Pimelodus con 
las especies: P grosskopfít o capaz y E clarias 
o nicuro; género Pseudopimetodus bufonis o 
bagre sapo; género Rbamdia sebae o guabina; 
de la familia Agenciosidac el género Ageneio- 
sus cáucanus O doncella; familia Doradidae, 
género Centrochir crocodili o matacaimán; 
familia Auchenipteridae con el género Trachy- 
chorystes insignisi o doncella. 

Los peces son generalmente picadores pa- 
sivos, que producen un trauma local punzante 
caracterizado por dolor, sangrado, inflama- 
ción, infección local y a veces necrosis, daño 
nervioso y tendinoso. 


1. Tratamiento. Limpieza, remoción de ma- 
terial extraño como fragmentos de la espi- 
na y tejido mucoso. Inmersión del miem- 
bro lesionado en agua caliente entre 45? € 
y 50% € por varios minutos, analgésicos y 
antibióticos. 


Peces traumatogénicos 


E DAA SUN 


forus electricus). 
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Familia Serrasalmidae en donde están las es- 
pecies: Serrasalmus nattereri, S. rbombeus, 
Pygocentrum caribe (figura 17-38). Los cari- 
bes o pirañas son peces exclusivos de Sura- 
mérica, de las cuencas de los ríos Orinoco y 
Amazonas, depredadores carnívoros y carro- 
ñeros voraces, dotados de mandíbulas fuertes 
y dientes de borde cortantes, sus mordeduras 
causan heridas caracterizadas por una pérdida 
de sustancia circular o semicircular de bordes 
netos, con un diámetro de 2.5 em y aproxima- 
damente 0.5 cm de profundidad. 

La payara, Hydrolicus scomberoides (figu- 
ra 17-39) es un pez de gran atractivo deporti- 
vo, por su agresividad y por los afilados colmi- 


Figura 17-38. Serrasalmus rhombeus. Piraña o 
caribe. (Tomado de: Alfonso Martínez, Peces de- 
portivos de Colombia. Ed. Fondo cultural cafetero). 


llos de su boca puede también causar heridas 
de significación. 

Estos peces traumatogénicos producen 
heridas al morder como las pirañas y morenas, 
traumas al introducirse por la uretra y el ano 
(canero o candirú). 


Peces electrizantes. Es un grupo de aproxi- 
madamente 250 especies que poseen Órga- 
nos eléctricos especiales. La anguilla eléctrica 
(Electropborus electricas), de las cuencas de 
los ríos Orinoco y Amazonas es el más podero- 
so de los peces eléctricos, Puede producir des- 
cargas hasta de 650 voltios suficiente cantidad 
para inmovilizar a un hombre, y puede enviar 
alrededor de 400 descargas por segundo. 


Otras especies. Raya torpedo de mar (Var- 
cine brasiliensis), puede producir descargas 


Figura 17-39. Hidrolocus scomberoides. Pez 
llamado payara. (Cortesía: Rodrigo Ángel, Insti- 
tuto Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, 
Colombia). 


Parasitosis humanas 


Figura 17-40. Urinophilus erythrurus. Pez 
denominado candirú. (Cortesía: BW Halstead). 


mayores de 200 voltios. Se encuentra en el At 
lántico occidental desde la Florida, Colombia, 
Brasil hasta la Argentina. Jorpedo torpedo y 
Torpedo marmorata del Mediterráneo. Diplo- 
batis ornata y Torpedo californica., a lo largo 
de la costa de California. Gymnotus carapo, 
en la cuenca del río Amazonas, 


Peces parásitos. El denominado candirú, 
canero O carnero que pertenece a la familia 
Pygiidae donde está el género Vandellia con 
las especies Y sanginea y Vo wieneri y la espe- 
cie Urinopbilus erytrurus (figura 17-40), son 
las tres especies más comúnmente implicadas 
en el parasitismo uretral. Son peces elonga- 
dos, cilindricos, sin escamas y piel mucosa. Po- 
seen espinas operculares dirigidas hacia arriba 
y hacia atrás que se abren a modo de paraguas 
y se anclan en da uretra. Tiene un tropismo es- 
pecial por la uretra, de allí su nombre Urino- 
pbilus, que quiere decir amante de la orina, 
además entran en la vagina, el recto y demás 
orificios naturales. Son chupadores de sangre 
y las lesiones son producidas por los dientes y 
por las espinas operculares. En la uretra pro- 
ducen obstrucción, hemorragia y dolor. 
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ACCIDENTES CAUSADOS POR CNIDARIOS 
(MEDUSAS O AGUASMALAS) 


El filo Cnidaria es de predominio marino, 
comprende un número aproximado de 9.000 
a 10.000 especies y €s el más venenoso de 
todos cuantos existen, está representado por 
medusas O aguasmalas. Son animales com- 
puestos por colonias de células dispuestas en 
dos capas: ectodermo y endodermo, y en el 
espacio entre las dos, se encuentra una sus- 
tancia gelatinosa, la mesoglea. La característica 
primordial del filo y de la cual deriva su nom- 
bre, es la presencia del enidocito o nemato- 
cito, una célula especializada que posee una 
organela intracitoplásmica, el nematoquiste, 
encargado de producir e inocular el veneno. 
Los enidarios son un grupo de animales ma- 
rinos todos venenosos, de forma y tamaño va- 
riables de acuerdo con la especie. Unos son 
polipoides, medusiformes otros y algunos son 
como una mezcla de ambos. Estáticos y adhe- 
ridos a las rocas unos, otros son viajeros que 
van flotando a la deriva y otros nadadores ac- 
tivos. La consistencia gelatinosa, transparente 
y de vivos colores, armados con numerosos y 
largos tentáculos y con desplazamiento activo, 
les ha merecido a la gran mayoría de ellos el 
nombre de medusas o peces gelatinosos (je- 
llyfish), popularmente llamadas aguasmalas,0! 


Nematoquiste. Es una estructura intracelular 
compleja presente en el enidocito o nemato- 
cito, formada esencialmente por una cápsula 
que contiene en s5u interior un filamento tu- 
bular plegado e invertido y en contacto con el 
veneno, En la región apical de la cápsula existe 
un dispositivo de forma aguda y cónica, llama- 
do cnidocilio, cuya función es la de receptor 
mecánico de los estímulos de su entorno y 
disparar el aparato venenoso. El nematoquiste 
sólo tarda 3 ms en su descarga y puede pe- 
netrar la piel humana hasta la hipodermis, al- 
canzando los capilares sanguíneos y linfáticos. 
Este mecanismo se considera como uno de los 
procesos biomecánicos más rápidos entre los 
organoides celulares que existen en el mundo 
animal. 


Ponzoña. Los enidarios utilizan la ponzoña 
para capturar su presa pero también les sirve 
como mecanismo de defensa y agresión. Ca- 
talogada como una de fas toxinas más poten- 
tes, es una mezcla de polipéptidos tóxicos que 
pueden provocar respuestas inmunogénicas 
anormales, y de enzimas. Las ponzoñas mejor 
conocidas tanto bioquímicamente como desde 
el punto de vista de su mecanismo de acción a 
nivel celular son las de las anémonas Aípitasia 
pallida y Physalia pbisalix. Los constituyen- 
tes más importantes del veneno son citolisinas 
y neurotoxinas. Las citolisinas son comparti- 
das por hidrozoarios y cifozoarios. Sólo los 
Antozoarios poseen citolisinas y neurotoxinas. 
odas las toxinas conocidas de nematoquistes 
son proteínas que actúan sobre la membrana 
plasmática de las células blanco, aumentando 
su permeabilidad a los iones Na+ y Ca++. 
Los efectos fisiológicos dependen de la 
especie y son debidos a la interacción de los 
diversos componentes. Sobre el aparato car- 
diovascular: alteraciones en la presión arterial, 
hipertensión o hipotensión, arritmias cardía- 
cas y bloqueo AY. La disfunción cardíaca pare- 
ce ser debida a un trastorno en la regulación 
iónica del múocito y la causa de la muerte en 
accidentes graves ocasionados por Chironex 
fleckeri, Chiropsalmus quadrigatus y Pbysa- 
fia pbisalix, parece ser el paro cardíaco y el 
paro respiratorio central. En el sistema arterial 
puede ocurrir vasodilatación o puede apare- 
cer un vasoespasmo intenso, acompañado de 
isquemia y gangrena. Sobre el sistema neu- 


Parasitosis bumanas 


romuscular existe bloqueo de la conducción 
nerviosa, pero pueden presentarse contraccio- 
nes de músculo liso y estriado. 

Los efectos más comunes son sobre la piel: 
dolor y reacciones de tipo inflamatorio agudo, 
Además, pueden presentarse erupciones recu- 
rrentes en el mismo sitio de la lesión. 

Reacciones graves de hipersensibilidad al 
veneno de tipo anafiláctico que ocasionan la 
muerte, se han reportado también en la litera- 
tura médica. Mecanismo de acción a nivel ce- 
lular, puede ser debido: Daño a la integridad 
de la membrana celular; Excitabilidad celular; 
Compromiso en la regulación del metabolis- 
mo celular a nivel de la membrana. 


Clases del filo Cnidaria. Este filo se divide en 
cuatro clases: 


1. Anthozoa. Los Antozoarios comprende mi- 
les de Cnidarios polipoides como son las 
anémonas de mar, los abanicos de mar o 
gorgonias y además los corales. Los estu- 
dios de Portier, Richet y Perret en anémo- 
nas de mar a comienzos del siglo pasado, 
condujeron al descubrimiento del fenóme- 
no de la anafilaxia, 


2. Hydrozoa. Los lHidrozoarios comprenden 
las hidras y las medusas. Los miembros más 
importantes están en los órdenes Hydroi- 
da, Sipkhonophora, al cual pertenece la 
medusa Physalia pbisalix (carabela portu- 
guesa), Limnomedusae y Milleporina, re- 
presentado éste último por los corales de 
fuego a hidrocoralinos, un género único 
con unas 10 especies. 


3. Scyphozoa. Los Cifozoarios son los miem- 
bros de mayor tamaño y comprende los 
llamados peces gelatinosos peludos o ver- 
daderos (true jellyfish). Pertenecen a esta 
clase las especies: Liruche urguiculata la- 
mada “chimbler”, de unos 5 cm de tama- 
ño y que flota como una viruta de made- 
ra; Aurefía aurita (moon jellyfish) (figura 
17-41); Chysaora fuscenses u ortiga de mar 
(sea nettle) (figura 17-42); Pelagía noctilu- 
ca (mauve blubber); Catostylus mosdadi- 
cus, Stomolopus meleagrís (cabbage head 
jellyfish). 
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Figura 17-41. Aurelia aurita. 
Medusa aguamala. (Cortesía: BW Halstead). 


4. Cubozoa. Cubomedusas, (Werner 1973), es 
una nueva clase de Cnidaria que compren- 
de alrededor de 20 especies, una de cuyas 
características fundamentales es la de po- 
seer forma simétrica compuesta por cuatro 
lados y de cuyos ángulos inferiores cuelgan 
los tentáculos. Por eso se les llama “box je- 
llyfish”. Comprende dos órdenes: Carybdeií- 
da y Chirodropida. Al primero pertenecen 
Carukia barnesí (Irukandji) y Tamoya sp. 
(Morbakka). Al segundo, Chironex fleckeri 
(avispa de mar o “box jellyfish”). 


Figura 17-42. Crysaora fuscesens. Medusa. 
(Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Aunque tados los Cnidarios pueden produ- 
cir dermatitis urticantes acompañadas de 
síntomas generales de cierta intensidad, las 
picaduras graves y fatales son debidas princi- 
palmente a Chironex fleckerí (figura 17-43), 
Chbiropsalmus sp., Crysaora sp., y Pbysalia 
pbisalix. 


Pbysatia pbisalix (ligura 17-44). Se le co- 
noce con los nombres de carabela portugue- 
sa (portuguese man of war) y botella azul. Se 
encuentra en el Océano Atlántico, Golfo de 
México y cerca de las playas del mar Caribe. 
Está formada por un flotador de forma navicu- 
far, transparente, de color azul violáceo y lleno 


Figura 17-43. Lesión por medusa: A. Accidente por Chironex fleckeri en pierna. (Cortesía: Rodri- 
go Angel, Instituto Colombiano de Medicina Tropica!, Medellín, Colombia); B. Accidente por contacto 
con medusa en el tronco y en pierna. (Cortesía: http://www.vistaalmar.es/content/view/739/28/ acceso 


agosto 2009). 
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Figura 17-44, Physalix physalia. Medusa ca- 
rabela portuguesa. (Tomada de: Norma Pernett 
Lavalle, Picadura de medusa: prevención, idenii- 
ficación de medusa y actuar: htip://www.medica- 
blogs.diariomedico.com/normapernett). 


de gas. De él cuelgan numerosos filamentos o 
tentáculos cuya longitud puede alcanzar casi 
13 m. Va flotando pasivamente en aguas oceá- 
nicas y muchas veces se ven arrojadas a las 
playas por la marea baja. Los enidocitos o ne- 
matocitos, en número aproximado de 80.000 
por centímetro cuadrado, están agrupados 
en formaciones botonosas a lo largo de la su- 
perficie de los tentáculos. En contacto con la 
piel humana, mediante el enidocilio que es 
el órgano mecanoreceptor, se dispara el fila- 
mento enrollado del nematoquiste y lo hace 
penetrar hasta la hipodermis, lo cual le per- 
mite alcanzar capilares sanguíneos y linfáticos. 
El tentáculo en contacto con la piel se retrae 
y se adhiere, ejerciendo como un bloqueo a 
los movimientos de la víctima, de tal manera 
que en el forcejeo por liberarse del agresor, se 
activan más nematoquistes, la cantidad de ve- 
neno inoculada será mayor y su difusión más 
rápida por acción del mecanismo de bomba 
muscular. 


Parasitosis humanas 


Manifestaciones clínicas. Se sabe de casos 
de evolución fatal muy rápida en el Golfo de 
México, pero en términos generales, los acci- 
dentes por Physalia pbisalix no son graves 
aunque los síntomas de orden local y general 
son importantes, Se cree que muchos casos de 
muerte por sumersión en aguas marinas son 
causados por el contacto inadvertido con cara- 
belas portuguesas de gran tamaño, 

El contacto con el tentáculo provoca in- 
mediatamente dolor intenso de tipo que- 
mante y luego aparece una erupción lineal o 
en zig-zag, vesículo-urticariana acompañada 
de prurito, edema y eritema. Además puede 
aparecer diaforesis y calambres locales, ade- 
nomegalias satélites dolorosas que indican 
la absorción del veneno por vía linfática. 
Las lesiones de piel pueden mejorar en un 
período de siete a diez días, pero también 
pueden evolucionar a necrosis dérmica, ci- 
catrices retráctiles, hiperpigmentación, que- 
loides y lipoatrofía. También pueden presen- 
tarse erupciones recurrentes en el mismo 
sitio de la lesión, a intervalos de 14-30 días 
y con una duración de cinco a siete días. Los 
síntomas generales se caracterizan por náu- 
seas, vómitos, diarrea, artralgias migratorias y 
somnolencia. Los casos graves se manifiestan 
por colapso cardiovascular, vasodilatación 
periférica, arritmias, bloqueo AY, depresión 
respiratoria y del sistema nervioso. También 
puede aparecer insuficiencia renal aguda con 
hipercalemia. Los pacientes con historia de 
hipersensibilidad o de problemas cardíacos, 
son los de mayor riesgo.!? 


Tratamiento. 

1. Desnaturalizar. Las toxinas proteicas de la 
ponzoña se deben desnaturalizar haciendo 
un lavado abundante con agua de mar he- 
lada, alcohol o vinagre diluido. No se debe 
intentar remover los tentáculos adheridos 
a la piel, con las manos o con arena, pues 
habrá descarga adicional de toxinas por los 
nematoquistes. Es necesario chequear la 
viabilidad de los fragmentos del tentáculo 
antes de ser removidos. 


2. Analgesia, No es fácil controlar el dolor 
debido a la rapidez de acción del veneno 
y a la tardanza en la aplicación de analgési- 
cos orales o parenterales. 
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3. inmovilizar. El miembro lesionado se 
debe inmovilizar hasta donde sea posible, 
con un vendaje compresivo, medidas que 
están orientadas a limitar la difusión del 
veneno. 


4. Trasladar el paciente. En caso de sínto- 
mas generales graves, el paciente debe en- 
viarse a una unidad de cuidados intensivos. 
Utilizar yerapamilo para los trastornos car- 
díacos y demás medidas de sostén cardio- 
vascular y respiratorio. 
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ACCIDENTES POR MOLUSCOS 
(CARACOLES, PULPOS, CALAMARES) 


Los moluscos ponzoñosos pertenecen a dos 
categorías: gastrópodos o univalvos y cefaló- 
podos (pulpos y calamares). Los gastrópo- 
dos comprenden los caracoles terrestres, de 
agua dulce y de mar. Sólo los miembros de 
la familia Conidae, un grupo de gastrópodos 
marinos de conchas cónicas que ellos mis- 
mos fabrican y habitan, tienen interés mé- 
dico ya que poseen un veneno que no solo 
es capaz de paralizar a sus presas, sino que 
puede tener un poderoso efecto nNeurotóxi- 
co en mamíferos incluyendo al hombre. Las 
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picaduras en humanos pueden ocurrir por 
la manipulación de caracoles vivos por parte 
de coleccionistas, o por el encuentro invyo- 
luntario, al pisar con los pies descalzos los 
caracoles que se desplazan en el fondo de la 
arena o se esconden bajo el fango de aguas 
poco profundas. Dichos accidentes tienen 
entonces el carácter de defensivo por parte 
del animal. 

Los caracoles cónicos de mar, en número 
aproximado de 300 especies, están distribui- 
dos principalmente en las aguas tropicales 
de los océanos Índico y Pacífico. Las espe- 
cies más importantes son Conus geograpbus 
y Conus textílis, pues se sabe son responsa- 
bles de casos fatales en humanos. No obs- 
tante, todos los caracoles cónicos deben ser 
tenidos como potencialmente peligrosos 
pues todos poseen glándulas venenosas y 
son capaces de causar dolor y síntomas sis- 
témicos de cierta gravedad (figuras 17-45 a 
17-48). 

El veneno es utilizado por el caracol para 
inmovilizar y capturar la presa. Es sintetiza- 
do en un conducto venenoso largo situado 
en la faringe y se descarga a través de un 
dispositivo tipo arpón conectado a dientes 
inoculadores. Sus componentes activos son 
las conotoxinas, péptidos neurotóxicos que 
pueden actuar de tres maneras diferentes: 
a. Inbiben el receptor de acetilcolina en la 
postsinapsis; b. Bloquean los canales de cal- 
cio dependientes de voltaje en las termina- 
ciones nerviosas, e. Bloquean los canales de 
sodio, voltaje sensibles de las células mus- 
culares. Además de las conotoxinas, que son 
un grupo conocido de por lo menos 24 toxi- 
nas diferentes, poseen otro grupo de pépti- 
dos activos que contribuyen a aumentar el 
poder letal del veneno." 4 


Manifestaciones clínicas. 

La sintomatología se manifiesta rápidamen- 
te por parestesias tipo entumecimiento en el 
sitio de la picadura, que se extiende al resto 
del cuerpo; visión borrosa, dislalia y parálisis 
musculares que preceden a la muerte, la cual 
se cree es debida a parálisis diafragmática. La 
muerte puede ocurrir en un período de pocas 
horas. La DL50 de la conotoxina para el ratón 
es de 12 mg/kg de peso. 


Figura 17-45. Conos textilis. Caracol. (Corte- 
sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-46. Conos querceníts. Caracol. 
(Cortesía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropica!, Medellín, Colombia). 
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Figura 17-47. Conos tulipa. Caracol. (Cortesía: 


Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 


Tropical, Medellín, Colombia) 


Figura 17-48. Conos litteratus. Caracol. (Corte- 
sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 


dicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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ACCIDENTES CAUSADOS POR 
EQUINOCERMOS (ERIZO DE MAR) 


Pertenecen a la familia Echinoidea, uno de 
los cuales es Diadema antillarum (figura 
17-49). Son organismos esféricos cubiertos 
contienen una neurotoxina. Al penetrar la 
piel, estas espinas pueden quebrarse y libe- 
rar la toxina que produce, edema doloroso y 
ocasionalmente hemorragía. En algunos ca- 
sos se pueden presentar infecciones y ulce- 
raciones (figura 17-50). El tratamiento con- 
siste en retirar cuidadosamente las espinas y 
aplicar compresas calientes de agua de mar. 
Los erizos se encuentran en aguas de poca 
profundidad en rocas y playas de regiones 
tropicales y subtropicales, 


Figura 17-49. Echinodermo. Erizo de mar. 
(Cortesía: Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 
2: Infecciones parasíticas. Schering Corporation, 
USA). 
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Figura 17-50, Erizo de mar. Lesiones granulo- 
matosas tardías en un buzo. (Cortesía: Atlas de 
Dermatosis Tropicales, No. 2: Infecciones para- 
síticas. Schering Corporation, USA). 


OFIDISMO (ACCIDENTES POR SERPIENTES) 


Las serpientes ponzoñosas se agru- 
pan en tres familias: Viperidae, con 
los géneros Bothrops, Crotalus, La- 
chesis y Agkistrodon en América; Ela- 
pidae, en donde están las corales de 
América; Colubridae, la mayoría son 
inofensivas, excepto las del género 
Philodryas. Las ponzoñosas poseen 
glándulas rodeadas de músculos que 
eliminan el veneno a través de con- 
ductos que desembocan a los colmi- 
llos. Las tres variedades de dentición 
se denominan: solenoglifas, protero- 
glifas y opistoglifas. 


Animales de cuerpo alargado, piel cubierta 
por escamas, carentes de oído, apodos y ca- 
paces de engullir presas enteras debido a la 
peculiar disposición de sus mandíbulas. De 
distribución cosmopolita, excepto en regiones 
polares, ocupan todos los hábitats, diurnas O 
nocturnas, todas son depredadoras y por lo 
tanto desempeñan un importante papel en 
el equilibrio ecológico. Pertenecen a la clase 
Reptilia, suborden Serpentes. 

Se calcula en 2.700 a 3.000 el número de 
especies, de las cuales la quinta parte son pon- 
zoñosas. Las serpientes ponzoñosas se agru- 
pan en las siguientes familias: !!! 


Viperidae 

Son las víboras, serpientes de cuerpo grueso y 
cola corta, escamas opacas y aquilladas y cabeza 
triangular, La mayoría son terrestres y algunas 
arbóreas. Dos subfamilias: Viperinac del Viejo 
Mundo (Europa y Asia). llamadas víboras ver- 
daderas; y Crotalinae, llamadas víboras de fosa, 
por poseer fosa loreal entre los ojos y las na- 
rinas, representada por los géneros Bothrops, 
Crotalus, Lachesis y Agkistrodon en América. 


Elapidae 

Serpientes delgadas, de escamas lisas no aqui- 
lladas, escudos cefálicos grandes. La mayoría 
son terrestres, algunas arbóreas y otras de mar. 
Subfamilias: Elapinae que son las corales de 
América; Bungarinae: cobras y mambas de Áfri- 
ca y Asia, Hydropiinae, serpientes marinas y ela- 
pidos australianos; Laticaudinae o “sea kraits”, 
Calliophiinae y Maticorinae, corales asiáticas. 


Colubridae 

De cuerpo más bien delgado y cola larga, es- 
camas lisas y escudos cefálicos grandes. Com- 
prende aproximadamente el 60% de todas las 
serpientes, la mayoría inofensivas, excepto va- 
rias especies que son peligrosas y pueden aún 
causar la muerte, pertenecen a los géneros: 
Pbilodryas en Suramérica, Dispbolidus typus, 
Theletornis kirtlandii de África, y Rbabdopbis 
de Asia. 


Aparato ponzoñoso 

Está formado por un par de glándulas en po- 
sición posorbital, comunicadas a través de los 
conductos con los colmillos inoculadores de la 
ponzoña. El conjunto, al momento del ataque, 
es accionado por los músculos que rodean la 
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glándula. Existe variabilidad anatómica y fun- 
cional en el diseño del aparato ponzoñoso, de 
acuerdo con las diferentes especies y se confi- 
guran así cuatro tipos de diseños: 


Aparato ponzoñoso con dentición soleno- 
glifa. Propio de víboras (Viperidae). Es el más 
dinámico y efectivo. Colmillos afilados, tubu- 
lares, cuya longitud puede sobrepasar los 2.5 
cm, unidos al maxilar superior que es corto y 
móvil (figura 17-51). 


Aparato ponzoñoso con dentición protero- 
glifa. Propio de elápidos (Elapidae), maxilares 
superiores cortos y fijos, colmillos cortos no 
más largos de 3 mm en las corales america- 
nas del género Micrurus (figura 17-52). Algu- 
nas especies de cobras “spraying cobras”, mal 
llamadas escupidoras, tienen la habilidad de 
proyectar la ponzoña en forma de rocío hacia 
la víctima, hasta una distancia aproximada de 
1.50 m. 


Aparato ponzoñoso con dentición opisto- 
glifa. Presente en algunas serpientes de colu- 
bridos (Colubridae), en el extremo posterior 
del maxilar superior presentan colmillos ra- 
nurados hacía adelante, comunicados con un 
tejido llamado glándula de Duvernoy. No es 
un diseño mecánicamente muy eficiente, pero 
en casos excepcionales, la mordedura puede 
ser fatal por la toxicidad de la ponzoña (figura 
17533, 


Figura 17-51. Solenoglifa. Dentición. (Cortesía: 
Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 
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Figura 17-52. Proteroglifa, Dentición. (Corte- 
sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellin, Colombia). 


Ponzoña 

Diseñada para la captura y digestión de la 
presa y como medio de defensa, la composi- 
ción es variable de acuerdo con las especies, 
edad, tamaño y el hábitat. La ponzoña fresca 
es un líquido incoloro o amarillo, compuesto 
básicamente por proteínas, enzimas y poli- 
péptidos no enzimáticos, carbohidratos, áci- 
dos grasos, trazas de elementos como zinc, 
calcio, aluminio y bacterias. 


Enzimas. Hay tres tipos: enzimas con acti- 
vidad coagulante, activador del fibrinógeno 
tipo trombina, activador de protrombina y 
factor X; enzimas proteolíticas: fosfolipasa 
A con actividad miotóxica, neurotóxica y 
hemolítica; y enzimas con actividad yascu- 
lotóxica como metalproteinasas o hemorra- 
ginas. 


Figura 17-53. Opistoglifa. Dentición. (Cortesía: 
Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 
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Polipéptidos no enzimáticos. Neurotoxinas 
con acción tanto en la pre como en la post- 
sinapsis, de acción paralizante. La cantidad 
inoculada a la víctima es variable de acuerdo 
con la especie y la modalidad del ataque, ya 
sea ofensiva para captura de la presa, o de- 
fensivo contra el depredador. En este último 
caso la cantidad empleada es mayor. 

El comportamiento toxicocinético es va- 
riable y se conoce poca, pero es útil para va- 
lorar el grado de emponzoñamiento y la se- 
roterapía. La ponzoña de las víboras produ- 
ce rápidamente el daño tisular local y pasa 
al espacio intravascular, se distribuye lenta 
y progresivamente a los tejidos y empieza a 
desaparecer después de veinticuatro horas. 
La ponzoña de la cascabel suramericana Cro- 
talus terrificus, experimentalmente desapa- 
rece de la sangre, treinta minutos después 
de la inoculación. Además de los efectos 
farmacológicos atribuidos a las diferentes 
toxinas, el cuadro clínico de algunos em- 
ponzanamientos puede complicarse y evolu- 
cionar hacia un síndrome de reacción sisté- 
mica inflamatoria, por activación del sistema 
inflamatorio de la víctima con producción 
de citoquinas, eicosanoides, complemento, 
proteínas de fase aguda, plaquetas etc. 


Emporzoñamiento bothrópico 


El género Botbrops tiene más de 70 es- 
pecies y causa el 90% de los emponzo- 
ñamientos ofídicos en Latinoamérica. 
Las dos especies más importantes en 
Colombia son: Botbrops asper (Mapa- 
ná, Talla equis) y Botbrops atrox (Ma- 
paná, cuatronarices). Los principales 
efectos tóxicos som: anticoagulante, 
necrozante y vasculotóxico. Los sínto- 
mas principales son: hemorragia local 
y sistémica, adenopatías, anemia, en 
casos graves puede haber insuficien- 
cia renal y choque cardiovascular. El 
tratamiento se basa en controlar la 
deshidratación y la anemia y en uti- 
lizar el antisuero poliespecífico. Está 
contraindicado usar torniquete, hacer 
cortes en la piel, succionar la ponzo- 
ña con la boca y usar sustancias case- 
ras en el sitio de la picadura. 


El género Botbraps, can más de 70 especies, 
es el causante del 90% de los emponzoña- 
mientos ofídicos en Latinoamérica. Las espe- 
cies más importantes en Colombia son: 


1. 


to 


Boibrops asper. Tiene varios nombres 
populares: nauyaca, terciopelo, barbhamari- 
lla, mapaná, taya, equis, etc. Se encuentra 
desde la vertiente oriental del Atlántico en 
México y Centroamérica hasta el norocci- 
dente de Colombia y Ecuador y nororiente 
de Venezuela, 


Botbrops atrox. (figura 17-54). Entre sus 
nombres populares cstán: jergón, mapa- 
ná, cuatronarices. Se encuentra en la selva 
oriental colombiana y cuenca del río Ama- 
zonas, en el nororiente colombiano puede 
ser simpátrica con B. asper. 


Otras especies. Botbrops brazili (figura 
17-55), B. micropbtalmus, B. pulcher, B. 
xantbograma, que ocupan un lugar secun- 
dario; lo mismo Botriecbis scblegelíi (higu- 
ra 17-56, Botriopsis bilineatus (figura 17- 
57), B. teniata, B. castelnaudi, B. puncta- 
ta, Portbidiun nasutum (figura 17-58), P 
hbyoprora y P lansbergii. 


Ponzoña. Está compuesta principalmente por 
enzimas de tipo proteinasas, que alteran la 
coagulación como la enzima tipo trombina y 
las enzimas activadoras de protrombina y fac- 
tor X, miotóxinas con actividad proteolítica y 
hemorraginas metalproteasas, que «alteran el 


Figura 17-54. Bothrops atrox. Llamada mapa- 
ná, jergón, cuatronarices. (Cortesía: Juan J Silva, 
Leticia, Amazonas, Colombia). 


Figura 17-55. Bothrops brazili. (Cortesía: Juan 
J Silva, Leticia, Amazonas, Colombia). 


Figura 17-56. Bothrops schliegelii. (Cortesía: 


Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-57. Bothriopsis bi us. (Corte- 
sia: Juan J Silva, Leticia, Amazonas, Colombia). 
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Figura 58. Porthidium nasutum. (Cortesía: Ro- 
drigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


endotelio y conducen a hemorragias locales y 
sistémicas.!* 


1. Acción coagulante. Es ejercida por la pro- 
teinasa tipo trombina, llamada batroxobin, 
que actúa directamente sobre el fibrinógeno 
y lo transforma en fibrina, haciendo la sangre 
incoagulable por depleción de fibrinógeno, 
condición que es más grave cuando la pon- 
zoña proviene de víboras jóvenes. Adicional- 
mente las proteasas procoagulantes pueden 
activar la protrombina y el factor X, consumo 
de factores Y VI y plaquetas e inducir un cua- 
dro de coagulación intravascular diseminada 
con formación de microtrombos y depósito 
en la red capilar que contribuye a lesiones 
pulmonares y renales. 


2. Acción necrosante o proteolítica. El 
daño tisular local caracterizado por edema, 
dermomionecrosis y hemorragia, es una 
manifestación sobresaliente en los empon- 
zoñamientos por viperidos y se debe a la 
acción sinérgica de varios factores. Las fo- 
foslipasas Az miotóxicas, que actúan con 
gran rapidez, alteran la membrana de las 
células musculares y producen daño celular 
irceversible. Las hemorraginas lesionan la 
integridad de los vasos capilares y vénulas, 
producen ruptura y extravasación con for- 
mación de edema, ampollas y hemorragia. 
La isquemia por daño vascular, el edema 
y la infección secundaria contribuyen a la 
mionecrosis. Adicionalmente surge una res- 
puesta inflamatoria caracterizada por dolor 
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y edema debido a infiltración celular, acti- 
vación de macrófagos y fagocitos, liberación 
de cicosanoides, PAR, bradiquinina, citoqui- 
nas proinflamatorias y oxido nítrico.%l 


3. Acción vasculotóxica. Es producida por 
metalproteinasas conocidas como hemo- 
rraginas, cuyo mecanismo de acción con- 
siste en la degradación enzimática de la 
membrana basal vascular que induce daño 
capilar y endotelial, ruptura y extravasa- 
ción con producción de hemorragia local 
y sistémica, sobretodo en pulmones, cera- 
bro, médula espinal y riñones; son la prin- 
cipal causa de muerte en emponzoñamien- 
tos por Botbrops. 


Manifestaciones clínicas. El emponzoña- 
miento bothrópico se caracteriza por su activi- 
dad proteolítica, coagulante y hemorrágica, in- 
coagulabilidad por defibrinación y hemorragia 
local y sistémica. La sintomatología es variable 
de acuerdo con diversos factores, tales como 
la cantidad de ponzoña inoculada, la edad de 
la serpiente, la edad de la víctima, el sitio ana- 
tómico de la mordedura y el período de evolu- 
ción del emponzoñamiento (figura 17-59). La 
sintomatología es de orden local y sistémica: 


1. Local. Antes de seis horas: dolor inmedia- 
to, edema duro, calor y rubor. Después de 
6 horas: equimosis que se extiende a lo lar- 
go del miembro lesionado en veinticuatro 
horas, ampollas y necrosis inicial, Adeno- 
megalias dolorosas inguinales o axilares, 
ampollas de contenido seroso o hemorrá- 


Figura 17-59. Bothrops atrox. Accidente por 
mordedura. (Cortesía: Juan J Silva, Leticia, Ama- 
zonas, Colombia). 


gico, hemorragia local externa en el sitio 
de la inoculación. La acción necrosante se 
establece rápidamente, casi siempre antes 
de tres horas cuando el paciente aún no ha 
recibido el antiveneno. 


2. Sistémica, Es el resultado de un síndrome 
de defibrinación y hemorrágico. Hemo- 
rragias sistémicas, gingivorragia, hemate- 
mesis, epistaxis, hematuria macroscópica, 
equimosis extensas y hematomas en el 
miembro lesionado, sitios de inyecciones 
venosas, intramusculares o de traumatis- 
mos. Anemia por pérdida sanguínea aguda 
intralesional y por hemorragias a distan- 
cia, taquicardia e hipotensión arterial que 
pueden ocurrir en las venticuatro horas y 
es signo de gravedad. Las hemorragias del 
SNC o medular, subaracnoideas o intrapa- 
renquimatosas, son una de las principales 
causas de muerte. Deshidratación por pér- 
didas insensibles, vómito y edema en la le- 
sión por secuestro de líquidos en el espa- 
cio intersticial 1% 


Complicaciones. 

1. Complicaciones locales. Infección, celu- 
litis y absceso, por contaminación bacteria- 
na proveniente de la boca de la serpiente y 
por las prácticas traumáticas populares de 
torniquete y aplicación de diversas sustan- 
cias sobre la herida. La flora más frecuen- 
te es de tipo Gram negativa, anaerobia o 
mixta. La necrosis inicialmente se limita 
a la piel, tejido subcutáneo y capa super- 
ficial muscular. Por la isquemia y la activi- 
dad microbiana sin tratamiento adecuado, 
la necrosis puede avanzar hacia los planos 
profundos, Cuando la mordedura ocurre 
en los dedos, la necrosis es frecuente. Al- 
rededor del cuarto ó quinto día, la piel se 
torna oscura y maloliente, y pueden existir 
ampollas si no hay drenaje, entonces el ci- 
rujano puede remover el tejido superficial 
pero no el músculo. 


2. Síndrome compartimental. Algunos sig- 
nos y síntomas clínicos como el edema 
masivo y tenso, hipoestesia y paresia de la 
extremidad permiten suponer un aumento 
de la presión intracompartimental, y algu- 
nos establecen el diagnóstico del síndro- 
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me. No obstante dicho diagnóstico debe 
ser confirmado por el hallazgo de una pre- 
sión mayor de 45 mm Hg. Estos hallazgos 
indican que el tratamiento médico ha sido 
inadecuado, debido entre otras razones, a 
la administración tardía e insuficiente de 
antiveneno. Con el tratamiento médico 
adecuado, no es necesario fasciotomía, la 
cual está contraindicada si hay discracias 
sanguíneas e infección local. 


3. Complicaciones sistémicas. Insuficien- 
cia renal debida a necrosis tubular aguda, 
necrosis cortical o a glomerulonefritis atri- 
buida a la acción nefrotóxica directa, isque- 
mia por microtrombosis arteriolar renal o 
hipotensión arterial. En pacientes gestan- 
tes puede ocurrir aborto, muerte fetal o 
“abruptio placentac”. 


Diagnóstico. Se hace por: identificación de 
la serpiente o por el relato hecho por el pa- 
ciente o sus acompañantes; por el cuadro clí- 
nico; y por determinación inmunológica de 
los antígenos. 


Clasificación de la intensidad. La valoración 
de la gravedad es importante para definir la se- 
roterapia específica, el tratamiento de soporte 
y demás medidas terapéuticas pertinentes. No 
es posible cuantificar con exactitud la cantidad 
de ponzoña inoculada, pero con fines prácti- 
cos se puede establecer: casos leves hasta 100 
mg, casos moderados hasta 200 mg y casos 
graves 300 mg o más. 


1. Caso leve. Dolor y edema discreto y puede 
haber hemorragia local leve, gingivorragia 
o hematuria microscópica. Tiempo de coa- 
gulación normal o prolongado. En caso de 
mordedura por ejemplares jóvenes (meno- 
res de 40 cm), hay que estar alerta, pues los 
cambios locales son mínimos pero el tiempo 
de coagulación prolongado o incoagulable 
puede evolucionar hacia un grave síndrome 
de defibrinación acompañado de choque. 


2. Caso moderado. Edema que se extiende 
a otros segmentos del miembro lesiona- 
do, hemorragias a distancia: gingivorragia, 
epistaxis, púrpura, etc. Tiempo de coagula- 
ción infinito. 
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3. Caso grave. Aumento del edema y equimo- 
sis que se extiende hacia pared abdominal 
o tórax, coagulopatía, choque cardiovascu- 
lar. Insuficiencia renal, hematuria macros- 
cópica, hemorragias digestivas, vaginales y 
en el sistema nervioso. Tiempo de coagu- 
lación infinito. 


Tratamiento. 

1. Valoración clínica. Se debe hace la valora- 
ción del grado de emponzoñamiento, des- 
hidratación y condiciones hemodinámicas. 


2. Canalización de venas. Venopunción de 
dos venas por separado: una para recuento 
hemático, pruebas de coagulación, fibrinó- 
geno, hidratación, administración de an- 
tibióticos, analgésicos, etc., y la otra vena 
para la administración del antisuero, 


3. Cálculo de la dosis. Un frasco ampolla 
de antisuero poliespecífico colombiano, 
neutraliza alrededor de 60 mg de veneno 
bothrópico. Caso leve: dos frascos ampolla, 
para neutralizar aproximadamente 100 mg 
de veneno. Caso moderado: cuatro frascos, 
para neutralizar aproximadamente 200 mg 
de veneno. Caso grave: seis frascos, para 
neutralizar aproximadamente 300 mg de 
veneno. El antisuero se mezcla en suero 
salino: 100 ml en niños y 250 ml en adul- 
tos. Se inicia el goteo intravenoso a 10-20 
gotas/min durante 15-20 minutos y si no 
ocurre reacción de hiersensibilidad, se ter- 
mina de pasar en 30-60 minutos. Algunos 
autores aconsejan el uso rutinario de adre- 
nalina acuosa: 11000 en dosis de 0.25 mg 
por vía intramuscular con el fin de minimi- 
zar las reacciones de hipersensibilidad que 
pueden ocurrir en un porcentaje cercano 
al 40%. 


[E 


Quitar objetos. Se deben retirar anillos, 
pulseras o collares que pueden favorecer 
eltedema, isquemia y necrosis. Cuando el 
paciente es traído con torniquete, éste no 
se debe retirar sino después de haber apli- 
cado el antiveneno. 


4. Estudio bacteriológico. Si hay infección 


se debe tomar muestra para estudio bacte- 
riológico. 
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5. Lavado. La herida se debe lavar y hacer an- 
tisepsia. 


6. Elevar el miembro lesionado. 


7. Diuresis. Se debe vigilar la eliminación 
urinaria. 


Prevención. 
1. Botas. El uso de botas altas evita hasta el 
80% de los accidentes. 


2. Protección de las manos. No se debe me- 
ter las manos en cuevas o huecos de árboles. 


3. Preservar el medio ambiente. 


En caso de accidente. Si el accidente ocurrió 
en el monte, se debe retirar la víctima e in- 
tente calmarla; no entre en pánico; mantenga 
acostado al accidentado y trasládelo a un cen- 
tro hospitalario. No se debe usar torniquete ni 
hacer cortes en la piel; tampoco se debe inten- 
tar extraer la ponzoña con la boca ni utilizar 
remedios caseros, no colocar en el sitio de la 
picadura: hojas, heces de animales, humo, ori- 
na, polvo de café, etc. 


Emponzoñamiento lachésico 


La principal especies es po 
mula (verrugoso), con varias subespe- 
cies. Produce efectos hemorrágicos, 
necrosis local y síntomas _neurológi- 
cos. Estos últimos o diferencia. del. 
accidente bothrópico. . El tratamiento 
se hace con medidas generales y anti- 
suero 'poliespecífico. EAN 


En el género Lachesís, se reconocen cuatro 
subespecies: £. muta muta, distribuida en Co- 
lambia, Ecuador, Perú, Venezuela, Trinidad, 
Guayanas y Brasil; L. muta stenopbrys, desde el 
sur de Nicaragua, Costa Rica, Panamá y noroc- 
cidente de Colombia; L. muta melanocepbala 
en Costa Rica; £, muta rbombeata en el noro- 
riente de Brasil. Algunos nombres populares 
son: cascabel muda, “bushmaster”, verrugosa, 
rieca, cuaima, surucucú, surucutinga, mapepi- 
re. Es la víbora más grande del mundo, con una 
longitud de casi 4 m y hasta 10 kg de peso, 4 
ml de producción de veneno igual a | gramo 


de veneno seco y colmillos mayores de 2.5 cm. 
Es de difícil captura y baja supervivencia en ser- 
pentarios, prefiere el bosque húmedo tropical 
y los accidentes son raros (figura 17-60). 


Ponzoña. Enzima tipo trombina, hemorragi- 
nas (mutalisina 11), fosfolipasa A> con actividad 
miotóxica, proteinasa tipo calicreína. Efectos 
farmacológicos: coagulante, proteolítico y vas- 
culotóxico. 


Manifestaciones clínicas. 
1. Locales: dolor, edema, ampollas, hemorra- 
gía y necrosis. 


2. Sistémico: náuseas, vómito, sialorrea, do- 
lor abdominal de carácter espasmódico, 
diarrca frecuente que al final se torna he- 
mática, diaforesis, bradicardia e hipoten- 
sión arterial, síntomas todos de aparición 
temprana. Algunos pacientes experimen- 
tan visión borrosa, estrabismo divergente, 
disartria y disfagia. En el Amazonas colom- 
biano se describió que también se pueden 
presentar síntomas de carácter neurotóxi- 
co, tipo acción vagomimética observados 
en algunos pacientes. En Brasil se hizo la 
misma observación en el 40% de los pa- 
cientes de una revisión clínica, Dicho com- 
ponente neurotóxico sirve de diagnóstico 
diferencial con el accidente bothrópico. 


Tratamiento. Antisuero poliespecífico (Bo- 
tbrops, Crotatus, Lachbesis), cantidad suficiente 
para neutralizar de 150 a 300 mg de veneno la: 
chésico. Tener en cuenta que un frasco ampo- 


Figura 17-60. Lachesis muta. Verrugosa. (Cor- 
tesía: Juan J Silva, Leticia, Amazonas, Colombia). 


Parasitosis bumanas 


lla de 10 ml, neutraliza 20 mg de veneno laché- 
sico, 25 mg de veneno bothrópico y 20 mg de 
veneno crotálico. También se debe administrar 
atropina en dosis necesarias para normalizar 
la frecuencia cardíaca. El antisuero bothrópico 
no neutraliza los efectos coagulantes. 


Emponzoñamiento crotálico 


El género Crotalus (cascabel) tiene 
muchas especies y subespecies. Posee 
ponzoña que afecta la coagulación, y 
los músculos, además efectos neuroló- 
gicos. En el punto de la picadura hay 
edema discreto y poco dolor. Los sínto- 
mas generales afectan la visión, produ- 
cen flaccidez de la musculatura facial, 
mialgíias, mioglobinuria y en casos gra- 
ves, insuficiencia renal. Puede también 
producir necrosis hepática que puede 
ser fatal. El tratamiento se hace con 
aplicación precoz de antisuero especí- 
fico y manejo de la insuficiencia renal. - 


El género Crotalus es de amplia distribución en 
América, comprende un gran número de sub- 
especies conocidas con el nombre de cascabel. 
Crotalus durissus cumanensis es la subespecie 
de Colombia (figura 17-61) (figura 17-62) pre- 
sente en el litoral Caribe, valles del alto y bajo 
Magdalena y Llanos Orientales y del Yarí. En 
Brasil €, duríssus terrificus y C. durissus collili- 
neatus son las más importantes. Son serpientes 
de una longitud con un promedio de 1 m su 
hábitat preferido son las áreas secas rocosas. 


Figura 17-61. Crotalus durissus cumanensis. 
Serpiente cascabel. (Cortesía: Juan J Silva, Leti- 
cia, Amazonas, Colombia). 
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Figura 17-62. Crotalus sp. Víbora cascabel. (Cor- 
tesía: Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 2: Infec- 
ciones parasíticas. Schering Corporation, USA). 


Ponzoña. Contiene una variedad de pépti- 
dos, enzimas y toxinas en donde se incluye: 
enzima tipo trombina, crotoxina, crotamina, 
convulsina y giroxina, cada una con activida- 
des farmacológicas y toxicológicas diferentes. 
Dichos efectos consisten en trastornos de 
coagulación, miotoxicidad, neurotoxicidad y 
nefrotoxicidad. El efecto sistémico más gra- 
ve es insuficiencia renal aguda que es causa 
de muerte, y es más frecuente cuando existe 
demora en aplicar el antisuero, La erotoxina, 
que representa el 50% de la ponzoña, es el 
componente más importante. Es nefrotóxica 
y además una potente neurotóxina que actúa 
en la pre-sinapsis y en la unión neuromuscular 
produciendo bloqueo y parálisis flácida pro- 
gresiva de variable intensidad. 


Manifestaciones clínicas. Las manifestaciones 
clínicas son el resultado de las actividades coa- 
gulantes, nefrotóxica, miotóxica y neurotóxica: 


1. Locales. Edema discreto, ausencia de do- 
lor o cuando existe es de mínima intensi- 
dad. (figura 17-63) 


2. Sistémicas. Dolor cervical, disminución o 
pérdida de la visión, ptosis palpebral, oftal- 
moplejia, diplopia, flacidez de la muscula- 
tura facial que configura la llamada “facies 
neurotóxica”, mialgias por rabdomiolisis, 
Después de veinticuatro horas: orina 0s- 
cura por mioglobinuria, oliguria, anuria e 
insuficiencia renal. 


Complicaciones. Insuficiencia renal aguda, 
por acción nefrotóxica directa e indirecta, 
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Figura 17-63. Víbora cascabel. Etapa precoz de 
la mordedura en un niño, muestra edema pronun- 
ciado de la mano, muñeca y antebrazo. (Cortesía: 
Atlas de Dermatosis Tropicales, No. 2: Infeccio- 
nes parasíticas. Schering Corporation, USA). 


mioglobinuria, hipotensión arterial, deshidra- 
tación y trastornos metabólicos, Alteraciones 
hepáticas con necrosis que pueden también 
llevar a la muerte. Insuficiencia respiratoria 
por parálisis musculares, 


Laboratorio. Aumento de: CPK, LDH, ASI, ALT, 
urea, creatinina, y disminución de calcio. Tiem- 
po de coagulación prolongado o incoagulahle. 


Tratamiento. Aplicación precoz de antisuero y 
en dosis suficiente como para neutralizar más 
de 150 mg de veneno. Puede utilizarse sin dilutr. 
Mantener una diuresis de 30-40 mii mediante 
hidratación adecuada y el uso de diuréticos O 
manitol, Hemodialisis en insuficiencia renal. 


Emponzoñamiento micrúrico 


El género Micrurus (corales) tiene va- 
rias especies y está distribuido en toda 
América. Se distingue por sus anillos 
de colores a lo largo del cuerpo. Son 
poco agresivas pero cuando muerden 
inoculan neurotoxinas, que aunque 
no producen síntomas locales, causan 
marco, parestesias, sialorrea y com- 
promiso motor de los músculos del 
cuerpo incluyendo los oculares. Des- 
pués de veinticuatro horas se pueden 
presentar síntomas graves como cua- 
driplejia, insuficiencia respiratoria y 
en algunos casos la muerte, Existe un 
antisuero específico anticoral pero es 
de difícil obtención. Es indispensable 
tener los cuidados hospitalarios para 
controlar la insuficiencia respiratoria. 


Parasitosís bumanas 


Las serpientes del género Micrurus, de la ta- 
milia Elapidae, son un grupo numeroso distri- 
buido ampliamente en toda América. Las espe- 
cies más importantes son: Micrurus fulvius en 
Norteamórica; M. nigrocinctus en Centroamé- 
rica; M. mipartitus (figura 17-64) en la región 
Andina de Colombia; M. lemniscatus (figura 
17-65), M. spixi (figura 17-66); M. surinamen- 
sís (figura 17-67) y M, ornatissumus (figura 
17-68) en la selva oriental de Colombia; M. 
dissoleucus (figura 17-69) en la región Cari- 
be; M. ancoralis (figura 17-70) en el occidente 
colombiano; M. frontalis y M. corallinus en Figura 17-65. Micrurus lemniscatus. (Cortesía: 


Brasil. Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Medicina 
Estas serpientes se conocen con el nombre Tropical, Medellín, Colombia). 


de corales, son de colores vistosos rojo ne- 
gro, amarillo o blanco en anillos a lo largo 
del cuerpo y pueden sobrepasar un metro de 
longitud. Son minadoras, huidizas y de poca 
o ninguna agresividad, sólo muerden cuando 
se molestan, caso en el cual lo hacen repetida- 
mente y se adhieren a la piel, 


Ponzoña. Principalmente son neurotoxinas. 
polipéptidos de bajo peso molecular con ac- 
ción pre O post sináptica. Las neurotoxinas 
tienen gran afinidad por los receptores post 
sinápticos de acetilcolina, bloquean la unión 
neuromuscular y producen parálisis de tipo 
fláccido. En algunas especies, como M. nigro- 
cinctus, M. lemniscatus, M. frontalis, M. ca- Figura 17-66. Micrurus spixi obscurus. (Corte- 
, sía: Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Me- 
dicina Tropical, Medellín, Colombia). 


rinicauda y M. fulvius, se han hallado expe- 
rimentalmente efectos mionecróticos debido 
a la presencia de fosfolipasas A) miotóxicas." 


— 
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Figura 17-64. Micrurus mipartitus. Serpiente 

rabo de ají. (Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto Figura 17-67. Micrurus surinamensis. (Corte- 
Colombiano de Medicina Tropical, Medellín, Co-  sía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano de Me- 
lombia). dicina Tropical, Medellín, Colombia). 
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Figura 17-68. Micrurus ornatissimus. (Corte- 
sía: Juan J Silva, Leticia, Amazonas, Colombia). 


Figura 17-69. Micrurus dissoleucus. (Cortesía: 
Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 


Figura 17-70. Micrurus ancoralis. (Cortesía: 
Rodrigo Angel, Instituto Colombiano de Medicina 
Tropical, Medellín, Colombia). 
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Manifestaciones clínicas. Prácticamente hay 
ausencia de dolor, edema o hemorragia en el 
sitio de la mordedura. En los pacientes mordi- 
dos por Micrurus mipartitus, transcurre gene- 
ralmente un período asintomático aproxima- 
do de dos horas. Posteriormente puede apa- 
recer mareo, parestesias tipo adormecimiento 
a lo largo del miembro jesionado, sialorrea, 
dificultad para la marcha, cefaloplejia, ptosis 
palpebral, ardor ocular, dificultad para la aco- 
modación visual. Antes de finalizar las prime- 
ras veinticuatro horas, el paciente puede tener 
disfagia, disatria y estar postrado en cuadri- 
plejia fláccida e insuficiencia respiratoria, por 
bloqueo de los músculos intercostales. Las 
mialgias son un síntoma importante en aque- 
llos pacientes mordidos por las especies antes 
anotadas con efecto miotóxico. El vómito, la 
aspiración bronquial y la bronconeumonía 
son una complicación que agrava el cuadro 
neurotóxico (figura 17-71). 


lratamiento. Aunque fatales, 
toda mordedura por coral debe considerarse 
potencialmente grave, y por lo tanto no debe 
perderse tiempo en medidas ineficaces de pri- 
meros auxilios, y disponer entonces el trasla- 
do rápido de la víctima al medio hospitalario. 
Generalmente el paciente cuando es traído al 
hospital se encuentra en estado de cuadriple- 
jia e insuficiencia respiratoria aguda. 


no siempre 


aun 


Figura 17-71. Micrurus lemniscatus. Accidente 
por picadura, obsérvese la facies neurotóxica. 
(Cortesía: Rodrigo Ángel, Instituto Colombiano 
de Medicina Tropical, Medellín, Colombia). 


Ante la dificultad de obtener el antivene- 


no específico anticoral y el retraso en su apli- 
cación, es fundamental intubar al paciente y 
mantenerlo con soporte ventilatorio durante 
todo el período que dura la insuficiencia res- 
piratoria. Además todas las medidas adiciona- 
les de soporte de funciones vitales y antibió- 
ticos para la infección respiratoria. 
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SEROTERAPIA Y ANAFILAXIA 


Seroterapia es la Aarón. de ga- 
- maglobulina hipe inmune A 
A almicidos utilizada 
para neutralizar los venenos de ani- 

_ males pontolinso : Puede. producir 
precoce coces de tipo 

primeras vas velnicna 
tro horas y otras tardías entre cinco y 
veinticuatro días con fiebre, esca 
“edemas y dolores articulares. La apli- 
cación del antisuero debe ser precoz 
y por vía intravenosa, previa prueba 
de sensibilidad intradérmica. Además 
de las medidas de enfermería y. ON 
ción de urgencia, se debe adminis 
epinefrina, E antihistamínicos, SE 


queadores H2, líquidos intravenose e 


-corticosteroides y agentes etica 
nérgicos inbalados. 


Seroterapia 

El recurso terapéutico más importante y 
efectivo para tratar todos los casos de em- 
ponzoñamiento, es la aplicación de sueros 
heterólogos, llamados también antisueros, 
antivenenos O sueros antiponzonosos. Se 
pueden definir como: productos biológicos 
de uso humano o veterinario, constituido 
por la fracción gammaglobulina del suero 
hiperinmune de un animal previamente in- 
munizado, que se utiliza con fines terapéuti- 
cos para neutralizar los efectos de un vene- 
no particular. 
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Los  antisueros están formados por 
inmunoglobulinas G que actúan como anti- 
cuerpos, reconocen antígenos y tienen la capa- 
cidad de neutralizar toxinas (venenos o ponzo- 
ñas). Los anticuerpos están formados por dos 
porciones: la fracción Fe (fracción cristalizable) 
y la fracción EF (ab) (fragmento de unión al antí- 
geno). Cada molécula de anticuerpo tiene dos 
fragmentos F(ab) por donde se unen a las toxi- 
nas y para neutralizarles su actividad. 

Existen diversos antisueros elaborados con 
IeG completa o con sus fracciones F(ab)2 o 
F(ab), cuya procedencia, título y farmacociné- 
tica son variables para cada uno de ellos. Los 
tipos de antisuero varían también según: tipo 
de ponzoña: por ejemplo, antiescorpiónico, 
antiarácnido, antiofídico; especificidad: mo- 
noespecífico o poliespecífico; origen: homó- 
logo o heterólogo (equino, ovino y caprino). 


Reacciones adversas. Se clasifican en preco- 
ces O inmediatas y tardías. 


1. Reacciones precoces. Aparecen en las pri- 
meras veinticuatro horas, pero la mayoría 
lo hacen en las primeras dos horas o tam- 
bién durante el período de la infusión. Se 
dividen en anafilácticas, anafilactoideas y 
pirogénicas: 


a. Reacciones anafilácticas 
Son reacciones de hipersensibilidad tipo 
I dependientes de IgE. Dependen ade- 
más del antisuero, dosis, vía de admi- 
nistración, antecedentes alérgicos de la 
víctima y de la exposición a proteínas de 
origen animal como suero antitetánico o 
antidiftérico y también de la capacidad 
del personal de salud para calificarla. 
b. Reacciones anafilactoideas 

Son las más comunes, no dependen 
de anticuerpos sino de proteínas dife- 
rentes, como albúmina, que activan el 
complemento sérico C3a y C5a, e in- 
ducen en los mastocitos y basófilos la 
liberación de los mismos mediadores 
químicos de las reacciones anafilácticas. 
Las manifestaciones clínicas son seme- 
jantes y por lo tanto difíciles de diferen- 
ciar. De acuerdo con su intensidad se 
pueden clasificar en: leves, moderadas 
y graves:!!l 
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+ Leves. Urticaria localizada, rubor facial, 
tOS SECA y TONQUETrAa. 

+ Moderadas. Urticaria extensa, náuseas, 
vómitos, calambres musculares, diarrea 
y broncoespasmo. 

* Graves. Edema de glotis, hipotensión 
arterial y choque. 


c. Reacciones pirogénicas 
Son producidas por contaminación bac- 
teriana del antisuero y se manifiestan por 
fiebre y escalofrío. 


2. Reacciones tardías. Llamadas también en- 
fermedad del suero, son reacciones de hi- 
persensibilidad tipo HT, aparecen entre cinco 
y veinticuatro días después y se manifiestan 
con fiebre, prurito, urticaria, edema y dolor 
articular. Es debida al depósito de complejos 
inmunes y mejora con corticosteroides, 


Recomendaciones para el uso de antisue- 
ros. Los antisueros neutralizan principalmen- 
te el veneno circulante y en menor grado el 
que se ha fijado en los tejidos, por lo tanto 
la aplicación debe ser precoz y por vía intra- 
venosa. Debe escogerse el antisuero específi- 
co y la cantidad suficiente, de acuerdo con la 
gravedad. 

Debe hacerse un interrogatorio cuidadoso 
para saber si la víctima ha recibido con anterio- 
ridad sueros heterólogos, si ha padecido aler 
gias como rinitis, conjuntivitis, urticaria o asma. 

También se debe hacer la prueba de sensibi- 
lidad intradérmica, pues aunque es de baja sen- 
sibilidad y poder predictivo, es importante para 
la seguridad del paciente y responsabilidad del 
médico. Se procede de la siguiente manera: 

+ Setoma 0.1 ml de antisuero y se completa 
a 1 ml con suero fisiológico en jeringa de 
tuberculina. 

+ Se descarta 0.9 ml y se deja 0,1 mi. 

+ Luego se completa a 1 mi con suero fisio- 
lógico. 

» De esta dilución se emplea sólo 0.1 mi en 
inyección intradérmica en la cara anterior 
del antebrazo. 

+ Enel antebrazo opuesto como prueba tes- 
tigo, aplicar 0.1 ml de suero fisiológico. 

* Lectura 15 minutos después. 

+ Es positiva si aparece pápula urticariforme 
con pseudópodos o bordes irregulares. 


+ La reacción negativa no excluye la apari- 
ción de reacciones adversas. 


Se aconseja administrar el antisuero diluido 
en suero fisiológico: 1:5 ó 1:10, a un ritmo 
de infusión de treinta a sesenta minutos. Sin 
embargo se ha demostrado que la infusión di- 
luida no disminuye las reacciones adversas. En 
casos graves, cuando es necesario la rapidez 
de acción, se puede hacer con las debidas pre- 
cauciones la infusión del antisuero no diluido, 
por vía intavenosa y en poco minutos. 

Los pacientes deben ser observados conti- 
nuamente durante la infusión y por lo menos 
dos horas después de terminada la infusión. 

No hay conductas uniformes en el uso 
de premedicación para prevenir las reaccio- 
nes adversas al antiveneno. Existen pruebas 
de que tanto los corticoesteriodes como los 
antihistamínicos no son efectivos. 

El uso de dosis bajas de adrenalina como 
profiláctico puede ser recomendado a pacien- 
tes que no tienen contraindicación para su uso. 
La dosis puede ser 0,25 mg por vía intramuscu- 
lar inmediatamente antes de la aplicación del 
antisuero, lo cual reduce significativamente el 
riesgo de reacciones adversas agudas. 


Mecanismos de la anafilaxia. 

Es una reacción alérgica sistémica y aguda, que 
amenaza la vida y que demanda un tratamien- 
ta rápido y efectivo. Puede aparecer de uno 
a treinta minutos después de la exposición al 
antígeno. Es una reacción de hipersensibilidad 
tipo To inmediata, producida por la liberación 
de mediadores químicos provenientes de mas- 
tocitos y basófilos activados por inmunoglobu- 
lina E. Los principales mediadores de la anafi- 
laxia son: histamina, leucotrienos, prostaglan- 
dinas, tromboxanos y bradiquininas. El fenó- 
meno común en anafilaxia es la disminución 
de la resistencia periférica y aumento de la 
permeabilidad capilar, que conducen a inade- 
cuada distribución del fluido intravascular con 
pérdida plasmática hasta de un 50% dentro 
de un periodo tan corto como diez minutos, 
obstrucción de vías aéreas y signos clínicos de 
hipotensión, broncoespasmo y angioedema.!*! 


Manifestaciones clínicas. Sensación de piel 
caliente, prurito, opresión de garganta y dis- 
nea. Urticaria y angioedema generalizados, 
edema periorbitario, perioral, faríngeo, larín- 


Parasitosis bumaneas 


geo, broncoespasmo, hiperperistaltismo, hi- 
potensión arterial y taquicardia, colapso car- 
diovascular, sensación inminente de muerte, 
letargo, obnubilación y coma. Puede ser fatal 
si no se trata en los primeros treinta minutos 
de su iniciación. La rápida aparición del cua- 
dro clínico guarda una relación directa con 
la gravedad. Las enfermedades pulmonares, 
cardiovasculares y metabólicas pre-existentes 
sirven de agravante. 


Laboratorio. Hemoconcentración, disminu- 
ción del complemento sérico, acidosis meta- 
bólica. En la orina: aumento de la gravedad es- 
pecífica y proteinuria. En el ECG se observan 
arritmias auriculares y ventriculares, isquemia. 


Anafilaxia a picaduras de insectos. La aler- 
gia a las picaduras de insectos no es más co- 
mún en ijodividuos atópicos ni la atopia au- 
menta el riesgo de reacciones anafilácticas. No 
obstante se sabe que pacientes asmáticos que 
sean sensibles al veneno, desarrollarán reac- 
ciones más graves que los no atópicos. 

Las respuestas anafilácticas en pacien- 
tes sensibilizados que son picados de nuevo, 
pueden variar de acuerdo con la edad, de tal 
manera que en niños menores de 16 años, en 
el 75% de los casos las respuestas pueden ser 
menos graves, y en los adultos, el 36% pueden 
tener respuestas peores. La incidencia de la 
alergia a insectos en la población general se 
calcula en 0.3% a 3%. 


Reacciones de hipersensibilidad al veneno 
de himenópteros. Son reacciones anafilácti- 
cas tipo 1, inmediata y dependiente de IgE. Los 
protagonistas de dicba reacción son: veneno, 
alergeno o antígeno; anticuerpo: inmunoglo- 
bulina E; mastocitos y basófilos; la piel y mu- 
cosas respiratorias, digestivas y sistema cardio- 
ascular del hospedero. 

Del veneno existen tres componentes aler- 
génicos: hialuronidasa. fostolipasa y fosfatasa 
ácida que son proteínas enzimáticas. De ellas 
la más alergizante es la fosfolipasa A. 

Se sabe que el 90% de pacientes con anafi- 
laxia al veneno de abeja tienen respuesta de an- 
ticuerpos IgE a la PLA 2. En individuos atópicos 
o en aquellos sensibilizados por estímulos aler- 
génicos al veneno, existen niveles séricos de 
inmunoglobulina E superiores a la cifra normal 
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+ La reacción negativa no excluye la apari- 
ción de reacciones adversas. 


Se aconseja administrar el antisuero diluido 
en suero fisiológico: 1:5 ó 1:10, a un ritmo 
de infusión de treinta a sesenta minutos. Sin 
embargo se ha demostrado que la infusión di- 
luida no disminuye las reacciones adversas. En 
casos graves, cuando es necesario la rapidez 
de acción, se puede hacer con las debidas pre- 
cauciones la infusión del antíisuero no diluido, 
por vía intavenosa y en poco minutos. 

Los pacientes deben ser observados conti- 
nuamente durante la infusión y por lo menos 
dos horas después de terminada la infusión. 

No hay conductas uniformes en el uso 
de premedicación para prevenir las reaccio- 
nes adversas al antiveneno. Existen pruebas 
de que tanto los corticoesteriodes como los 
antihistamínicos no son efectivos. 

El uso de dosis bajas de adrenalina como 
profiláctico puede ser recomendado a pacien- 
tes que no tienen contraindicación para su uso. 
La dosis puede ser 0.25 mg por vía intramuscu- 
lar inmediatamente antes de la aplicación del 
antisuero, lo cual reduce significativamente el 
riesgo de reacciones adversas agudas. 


Mecanismos de la anafilaxia. 

Es una reacción alérgica sistémica y aguda, que 
amenaza la vida y que demanda un tratamien- 
to rápido y efectivo. Puede aparecer de uno 
a treinta minutos después de la exposición al 
antígeno. Es una reacción de hipersensibilidad 
tipo Lo inmediata, producida por la liberación 
de mediadores químicos provenientes de mas- 
tocitos y basófilos activados por inmunoglobu- 
lina E. Los principales mediadores de la anafi- 
laxia son: histamina, leucotrienos, prostaglan- 
dinas, tromboxanos y bradiquininas. El fenó- 
meno común en anafilaxia es la disminución 
de la resistencia periférica y aumento de la 
permeabilidad capilar, que conducen a inade- 
cuada distribución del fluido intravascular con 
pérdida plasmática hasta de un 50% dentro 
de un período tan corto como diez minutos, 
obstrucción de vías aéreas y signos clínicos de 
hipotensión, broncoespasmo y angioedema.!?! 


Manifestaciones clínicas. Sensación de piel 
caliente, prurito, opresión de garganta y dis- 
nea. Urticaria y angioedema generalizados, 
edema periorbitario, perioral, faríngeo, larín- 


Parasitosis humanas 


geo, broncoespasmo, hiperperistaltismo, hi- 
potensión arterial y taquicardia, colapso car- 
diovascular, sensación inminente de muerte, 
letargo, obnubilación y coma. Puede ser fatal 
si no se trata en los primeros treinta minutos 
de su iniciación. La rápida aparición del cua- 
dro clínico guarda una relación directa con 
la gravedad. Las enfermedades pulmonares, 
cardiovasculares y metabólicas pre-existentes 
sirven de agravante. 


Laboratorio. Hemoconcentración, disminu- 
ción del complemento sérico, acidosis meta- 
bólica. En la orina: aumento de la gravedad es- 
pecífica y proteinuria. En el ECG se observan 
arritmias auriculares y ventriculares, isquemia. 


Anafilaxia a picaduras de insectos. La aler- 
gia a las picaduras de insectos no es más co- 
mún en individuos atópicos ni la atopia au- 
menta el riesgo de reacciones anafilácticas. No 
obstante se sabe que pacientes asmáticos que 
sean sensibles al veneno, desarrollarán reac- 
ciones más graves que los no atópicos. 

Las respuestas anafilácticas en pacien- 
tes sensibilizados que son picados de nuevo, 
pueden variar de acuerdo con la edad, de tal 
manera que en niños menores de 16 años, en 
el 75% de los casos las respuestas pueden ser 
menos graves, y en los adultos, el 36% pueden 
tener respuestas peores. La incidencia de la 
alergia a insectos en la población general se 
calcula en 0.3% a 3%. 


Reacciones de hipersensibilidad al veneno 
de himenópteros. Son reacciones anafilácti- 
cas tipo I, inmediata y dependiente de IgE. Los 
protagonistas de dicha reacción son: veneno, 
alergeno o antígeno; anticuerpo: inmunoglo- 
bulina E; mastocitos y basófilos; la piel y mu- 
cosas respiratorias, digestivas y sistema cardio- 
vascular del hospedero. 

Del veneno existen tres componentes aler- 
génicos: hialuronidasa, fosfolipasa y fosfatasa 
ácida que son proteínas enzimáticas. De ellas 
la más alergizante es la fosfolipasa A. 

Se sabe que el 90% de pacientes con anafi- 
laxia al veneno de abeja tienen respuesta de an- 
ticuerpos IgE a la PLA 2. En individuos atópicos 
o en aquellos sensibilizados por estímulos aler- 
génicos al veneno, existen niveles séricos de 
inmunoglobulina E superiores a la cifra normal 
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Accidentes causados por animales venenosos y 


Parasitosis bumanas 


de 250 ng/ml. También se sabe que en apicul- 
tores y sus familias, expuestos frecuentemente 
a picaduras, los niveles de IgE son significati- 
vamente altos en comparación con controles 
de no apicultores. La hiperproducción de IgE 
en atópicos y sensibilizados parece ser debida 
a un mayor estímulo del linfocito B o plasmoci- 
to, por parte del linfocito Th2. Se sabe que las 
células Th2 son más numerosas y productoras 
de Interleuquina 4(IL-4) que las células de in- 
dividuos no atópicos. Dichas células inducen 
la acumulación y activación de los mastocitos 
y basofilos en los tejidos. El estímulo predo- 
minante de la (IL-4) sobre el efecto inhibitorio 
disminuido del interferón gamma, trae como 
resultado la hiperproducción de IgE. 

Una vez liberada del plasmocito, la inmuno- 
globulina E es captada y fijada por los recepto- 
res específicos de la membrana de los mastoci- 
tos y basofilos, células que, al ser activadas por 
una re-exposición al alergeno serán las efecto- 
ras de la reacción alérgica o anafiláctica. 

Los sistemas cutáneo, respiratorio, cardio- 
vascular y gastrointestinal, recibirán el impac- 
to de los mediadores químicos liberados por 
degranulación de las células efectoras. 

El mecanismo inmunológico de la reac- 
ción anafiláctica al veneno de himenópteros 
comprende dos etapas. En la primera, llama- 
da fase de sensibilización, el alergeno-veneno 
del himenóptero ingresa por la picadura al to- 
rrente circulatorio, allí es fagocitado por los 
macrófagos quienes lo procesan y luego lo 
presentan a las células Th2, Estas, a su vez por 
medio de linfocinas activan a los linfocitos B 
y los diferencian en plasmocitos, productores 
de inmunoglobina E. Estos anticuerpos tienen 
la capacidad de ligarse por su porción Fc a 
receptores específicos de alta afinidad presen- 
tes en la membrana de los mastocitos y de los 
basófilos. Esta primera fase es asintomática. 
La siguiente etapa está determinada por un 
segundo encuentro entre el mismo antígeno 
y su unión con dos moléculas de IgE previa- 
mente fijadas en la superficie del mastocito., 
Dicha unión promueve la explosión respirato- 
ría del mastocito con liberación de sustancias 
vasoactivas como histamina, factor agregante 
plaquetario, heparina, enzimas proteolíticas, 
leucotrienos y prostaglandinas, que van a pro- 
ducir vasodilatación arteriolar, aumento de la 
permeabilidad capilar y contracción del mús- 
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culo liso bronquial e intestinal. Esta fase reci- 
be el nombre de efectora o de re exposición. 


Tratamiento. Se deben aplicar las siguientes 
medidas: 


1. Posición. Colocar el paciente en posición 
cómoda. Si está hipotenso elevar los miem- 
bros inferiores hasta que el reemplazo de 
fluidos y vasopresores normalicen la pre- 
sión arterial. 


2. Oxígeno. Administrar flujos altos. 


3. Epinefrina. Administrar a todos los pacien- 
tes con disnea y signos de choque. Es el 
medicamento de primera elección en ana- 
filaxia sistémica. La demora en aplicarla es 
un factor que contribuye a la muerte. Por su 
acción sobre los receptores alfa adrenérgi- 
cos de arteriolas, precapilares y pequeñas 
vénulas, previene y mejora el edema larín- 
geo, broncoespasmo, angioedema y urtica- 
ria y suprime la liberación de mediadores 
de la inflamación de mastocitos y basóñlos. 
La dósis y la vía de administración depen- 
den de la gravedad de la reacción anañilác- 
tica. Si la reacción es grave, amenaza la vida 
y no es fácil canalizar una vena, se aplica 
por vía intramuscular, mientras se logra su 
aplicación por la vía intravenosa. En niños 
de cuatro a 12 años (15-40 kg de peso), se 
puede aplicar 0.3 mg por vía TIM. Manteni- 
miento: infusión de 0,1 ¿g/kg/minuto, con 
incremento de 0.1 ug. Se prepara así: 0.5 mg 
(0.5 ml) de solución 1:1000, disuelto en 100 
ml de dextrosa al 5%, 1 ml de esta solución 
equivale a 5 48. En adultos: 0.3 mg - 0.5 mg 
intramuscular, repetir cada 5-10 minutos si 
no hay respuesta, Mantenimiento: infusión 
de 1 ug/min, y aumentar hasta 14 18 si no 
hay respuesta. Se prepara así: 1 mg disuelto 
en 250 ml de dextrosa al 5% en donde 1 ml 
de esta dilución equivale a 4 ug. 


4. Antihistamínicos. Difenhidramina 25 mg 
IV lento o IM. 


5. Bloqueadores H2. Cimetidina 300 mg por 
vía oral, IM o IV 


6. Soluciones isotónicas. Salina fisiológica., 
1ó 2 litros y aún más, en infusión rápida. 


. Corticosteroides. Dosis altas IV 


. Agentes beta-adrenérgicos inhalados. 


Albuterol, ipratropium. 


- Glucagon. Es útil en aquellos pacientes 


que estaban recibiendo betabloqueadores 
a la dosis de 1-2 mg IV que puede repetirse 
cinco minutos después. 


10, intubación endotraqueal precoz. Puede 


hacerse con aspersión de lidocaína, endos- 
copio de fibra óptica o cricotirotomía. A tra- 
vés del tubo endotraqueal, puede también 
administrarse epinefrina en bolos repetidos 
de 1 ml de una solución al 1:10.000. 
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Técnicas de laboratorio 


Capítulo 18. Técnicas de laboratorio en parasitología médica 


+ Técnicas en parasitosis intestinales 

+ Estudios de materias fecales 

+ Examen coprológico directo 

+ Métodos de recuento de huevos 

+ Métodos de cultivo 

+ Coloraciones para protozoos intestinales 

» Aclaración, fijación y coloración de hel- 
mintos 

+ Procedimientos especiales 


Los procedimientos de laboratorio utilizados 
en el diagnóstico de las infecciones parasita- 
rias, deben ser del dominio de los profesio- 
nales que tienen bajo su responsabilidad la 
ejecución de dichos métodos, en especial los 
laboratoristas clínicos, patólogos clínicos, bac- 
teriólogos, tecnólogos de laboratorio médico, 
veterinarios, biólogos, etc. Los médicos y otros 
profesionales de la salud requieren conocerlos, 
para solicitarlos e interpretarlos correctamen- 
te y en algunas ocasiones para realizarlos ellos 
mismos. 

Se presenta a continuación las técnicas pa- 
rasitológicas más utilizadas, que han demostra- 
do mayor eficacia, con énfasis en las parasito- 
sis a las que se les da mayor trascendencia en 
este libro. No se incluyen los procedimientos 
inmunológicos y especializados, que son apli- 
cados también a infecciones de otro origen. 


TÉCNICAS EN 
PARASITOSIS INTESTINALES 


Puesto que la sintomatología en estas parasito- 
sis es poco característica, es necesario confir- 
mar el diagnóstico por medio del laboratorio. 


Técnicas de laboratorio en 


parasitología médica 


+ Técnicas en parasitosis sanguíneas y 
tisulares 

+ Gota gruesa 

*  Extendidos 

+ Técnicas en helmintiasis tisulares 

*  Filariasis 

*  Trematodiasis 

*. Referencias bibliográficas 

* Lecturas recomendadas 


El examen coprológico o estudio de las mate- 
rias fecales es el método más simple, pero exis- 
ten otros procedimientos complementarios 
que pueden efectuarse, de acuerdo a las nece- 
sidades. Para estudiar los parásitos intestinales 
es importante saber el tamaño, para lo cual se 
usa un micrómetro ocular (figura 18-1 A y B). 
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Figura 18-1 A. Medios auxiliares para el diag- 
nóstico de las parasitosis intestinales: Cali- 
bración del micrómetro ocular. (Cortesía: OMS) 
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Figura 18-1 B. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales: 
Tamaño relativo de los huevos de helmintos. (Cortesía: OMS) 
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¿STUDIO DE LAS MATERIAS FECALES 


Obtención de la muestra fecal 
Generalmente la muestra emitida espontánea- 
mente es adecuada para el examen coprológi- 
co. Necesita recogerse en un recipiente (frasco 
o caja plástica), seco y limpio. La muestra fecal 
no debe mezclarse con orina y enviarse al la- 
boratorio inmediatamente después de obteni- 
da. En algunas circunstancias, en las cuales se 
puede obtener muestra directamente del intes- 
tino, como sucede cuando se efectúan rectos- 
copias o se hace tacto rectal, este material es 
adecuado para el estudio parasitológico. Son 
muestras inadecuadas las que se han manteni- 
do por más de un día a temperatura ambiente; 
las que se obtienen después de un estudio ra- 
diográfico del tubo digestivo, en el cual se usa 
bario; y las que presentan abundante cantidad 
de algunas sustancias que se han ingerido con 
fines terapéuticos, como aceite, algunos anti- 
diarrcicos con bismuto, etc. 


Uso de laxantes. Únicamente están indicados 
en casos de constipación. No utilizarse de ru- 
tina, pues las heces líquidas leyan una mayor 
dilución de los huevos y quistes, lo que difi- 
culta su hallazgo. En caso de ser necesario el 
laxante, preferirse sulfato de sodio, a la dosis 
de 20 g para adultos y cantidades proporcio- 
nalmente menores en los niños. También es 
útil otro tipo de laxante, como bisacodil, a la 
dosis de 1 Ó 2 grageas en 1 sola toma, para 
adultos. Nunca utilizar laxantes aceitosos, 
pues se eliminan en forma de gotas, que difi- 
cultan el diagnóstico microscópico. 


Número de muestras. Es necesario estudiar 
más de una muestra fecal, cuando en el primer 
estudio no se obtiene el resultado que elínica- 
mente se presume o cuando se sospecha una 
parasitosis intestinal y exámenes previos de 
laboratorio nan sido negativos. En amibíasis 
y giardiasis crónica es aconsejable hacer dos 
O tres exámenes en días diferentes, debido a 
la eliminación irregular de quistes, En estron- 
giloidiasis, es necesario repetir los exámenes 
varias veces, antes de descartar esta parasito- 
sis, debido a la eliminación irregular de larvas 
en las materias fecales o a su escaso número 


Parasitosis bumanas 


y realizar otros exámenes, como se describe 
más adelante. 


Conservación y envío de muestras fecales. 
Las muestras deben llevarse al laboratorio lo 
más pronto posible después de obtenidas, 
pues los trofozoítos pierden la motilidad y las 
características morfológicas en pocas horas. La 
putrefacción, por multiplicación bacteriana, 
puede hacer que la muestra sea inadecuada 
después de tiempo prolongado. Las muestras 
con más de un día de obtenidas, favorecen la 
incubación de algunos huevos de helmintos, 
lo cual dificulta su reconocimiento. Si es in- 
dispensable conservar la muestra para envío 
o examen posterior, se recomiendan varios 
métodos: 


Refrigeración. Este es el método más senci- 
llo y práctica, cuando la conservación requie- 
re hacerse por algunas horas o por un día. El 
frasco se debe colocar en el refrigerador a 4? 
C, pero no en el congelador, 


Preparaciones selladas en porta objetos. 
Pueden hacerse con vaselina o barniz de uñas, 
aplicados en los bordes del cubre-objeto. Se 
obtienen preparaciones semipermanentes con 
el método de la doble laminilla, que consiste 
en cubrir la muestra con una laminilla peque- 
ña sobre la cual se aplica bálsamo y una fami- 
nilla de mayor tamaño. 


Formol. Se mezcla una cantidad aproximada 
de 3 g de materias fecales por cada 10 ml de 
formol diluido al 5% ó 10%. Éste mantiene la 
muestra sin descomposición, disminuye el mal 
olor y fija los parásitos para estudio posterior, 
Con este método se conservan bien los huevos 
de helmintos y los quistes de protozoos. 


Reactivo de MIE (merthiolate, iodo, for- 
mol).!**! Tienen doble utilidad, pues además 
de fijar los parásitos, los colorea. Se prepara 
de la siguiente manera: 


1. Solución madre. 


AQUIESÍAOE .cnacncorarinirnen arizona 250 ml 
Merthiolate al 1:100.......ommmmsomos 200 ml 
Formol concentrado ...ococccicionncnnnnoo 25 ml 
Glícerina 5 ml 
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2. Lugol. Se prepara cada tres semanas 


GASES IS FOO. osprcosercuseroacasrirataze 1.5g 
Yoduro de potasio......o.mmicomsionoocarsos 40 
Agua desdlada cin 100.0 mi 


Se aconseja disolver primero el yoduro de po- 
tasio en agua destilada y luego agregar los cris- 
tales de yodo, agitando lentamente hasta que 
se disuelvan; finalmente se filtra, 


El MIE se prepara mezclando 2.35 ml de la 
solución madre con 0,15 ml de lugol fresco. 
Con la mezcla se pueden hacer dos tipos de 
preparaciones: 


» Conservación en frascos o en porta obje- 
tos. Se toma 1 g de heces frescas, se coloca 
en un frasco de vidrio de boca ancha con 
tapón de rosca y se le agregan 10 ml de 
MIF; se mezcla con un aplicador o palillo 
si las heces son formadas y se agita si son 
líquidas. Este material puede preservarse 
por un año o más. 

+ En portaobjetos se utitiza colocando una 
pequeña porción de materia fecal; esta 
preparación se cubre con laminilla para 
verla al microscopio o se sella para estudio 
posterior. 


Reactivo de PYA (alcohol polivinílico). Es 
una resina que se presenta como un polvo 
blanco, con los nombres comerciales de Elya- 
nol” o Gelvatol”. Debidamente mezclado con 
un fijador es buen preservativo para trofozoí- 
tos y quistes, los cuales conservan su morfo- 
logía por mucho tiempo.!** Con este método 
es necesario hacer coloraciones para la iden- 
tilicación de los parásitos, como hematoxilina 
férrica o coloración tricrómica, La preparación 
del reactivo se hace de la siguiente manera: 


+ Solución saturada de cloruro de mercurio 
diia aL 
Se obtiene mezclando 140 g de la sustan- 
cia en cristales, con 1.000 ml de agua des- 
tilada. Se calienta y se mezcla; después de 
fría se decanta y filtra, 

+ Alcohol etílico al 95%. 

+ Glicerina..... 

+ Ácido acético glacial 


-31.0 ml 
.15ml 
5.0 mi 
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Mezclar y luego se agrega 5 g de alcohol poli- 
vinílico, calentando a 75 C, hasta que la sus- 
pensión se aclare. Con ella se pueden hacer 
dos tipos de preparaciones: 


1. En placa. Se mezclan tres gotas del fijador 
con un poco de materia fecal y se deja se- 
car. Esta preparación se puede guardar du- 
rante dos meses para coloración posterior. 


2. En frasco. Para conservación en frasco se 
mezclar una parte de heces fecales con tres 
partes del fijador y se conserva tapado. De 
allí se hacen las preparaciones microscópi- 
cas que se colorean después de secas. Si se 
gelifica el contenido del frasco se licúa por 
calentamiento en baño maría, 


EXAMEN COPROLÓGICO DIRECTO 


Examen macroscópico 

Es importante determinar la consistencia de 
las heces fecales y clasificarlas en líquidas, 
blandas o duras, El color anormal tiene signili- 
cado patológico, por ejemplo: negro en mele- 
nas, blanco en acolia. Observar si existe moco, 
sangre, restos alimenticios o helmintos. 


Examen microscópico 

Mediante el microscopio es posible identificar 
huevos, larvas, quistes, etc, de los parásitos 
intestinales (figura 18-2). En un portaobjetos 
se coloca separadamente una gota de solución 
salina-cosina o solución salina al 0.85% y otra 
de lugol.!'9 (figura 18-2 y figura 18-3). 


Solución salina-eosina. 


Con un palillo se toma una pequeña porción 
de materias fecales y se hace una suspensión 
en la gota de solución salina, y luego se repite 
el mismo procedimiento en la gota de lugol. 


LugolL 


Yoduro de potasio.. 
Agua destilada ... 
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identificución de parásitos intestinales 


La función del microscopista en el diagnóstico del parasitismo intestinal es descubrir en las 
heces la presencia de parásitos, tanto si se trata de diminutos quistes protozoarios como de 
voluminosos huevos de helmintos, e identificarlos correctamente, En algunos casos, los 
microorganismos están presentes en suficiente cantidad para que sea posible descubririos 
por examen directo de pequeñas cantidades de heces, es decir, el lamado frotis directa 
(v, lámina 1). Añadiendo a la preparación una gota de solución yodada do Lugo! se ponen 
a menudo de manifiesto importantes caracteristicas morfológicas de los parásitos que faci- 
Kitan la identificación 


La identificación de trofozaitos y quistes protozoarios en frotis fecales sin teñir plantea un pro- 
blema dificil a todo microscopista, por experimentado que sea, incluso aunque la recogida 
y la preparación de tas muestras sa hayan hecho en condiciones ideales. Los tofozoitos dege- 
neran con gran rapidez, por lo que hay que examinar cuanto antes las muestras lecales, pro- 
ceder a la tinción permanente de los frotis o conservar sin pérdida de tiempo la muestra con 
un agente fijador especial (p. ej., mertiolato-yoda-formol o MIÉ). Aunque el examen directo 
del material conservado con MIF resulta útil, el mieroscopista debe estar habituado a iden- 
tílicar los parásitos en fresco. 


Para la identificación de parásitos protozoarios se recomienda la tinción permanente de los 
frotis fecales. El Irotis puede prepararse a partir de heces frescas o de material fecal conser- 
vado er polivinil alcohol (PVA) o en acetato sódico-ácido acático--tormol (SAF). No se reco- 
mienda el empleo de olros agentes conservadores de las heces (p. ej., formol al 10%) para 
la preparación de frotis teñidos, Las técnicas de tinción permanente más ulilizadas son la tri- 
crómica y la de hematoxilina férnca. La técnica tricrómica es sencilla y resulta particularmente 
apropiada para los frotis de heces frescas o conservadas con PYA, pero no $e recomienda 
para el material conservado con SAF, La tinción con hematoxina térrica es tecnicamente más 
dificil paro da excelentes resultados con toda clase de frotis fecales, En algunos casos, el 
empleo de técnicas más espeolficas (p. a], la tinción acidorrasistente) parrmte observar mejor 
la presencia de pequeños coccidios, en particular Coplosporidium y Cyctospora. Incluso las 
diminutas esporas de Microsporidea pueden descubrirse en las heces mediante técnicas de 
tinción especiales o madificadas. 


La mayor parte de los perásitos protozoarios se identifican fácilmente mediante la tinción per- 
manenta del frotis, que permite ver incluso sus caracteristicas más sutiles y delicadas 

Como puede verse en las microfotografles, la tinción de microorganismos y elementos 
tecales puede dar resultados muy variables, incluso cuando se usa al mismo colorante. Esto 
puede deberse a numerosos factores, entre los que figuran la antiguedad de la muestra en 
el momento en que se proceda a su fijación, el agente fijador utilizado, el espesor del frotis 
y el momento da la decoloración, En la presente guía hemos tratado de mostrar las carac- 
terístices diagnósticas de los parásitos protozoarios más usuales empleando claves dicotó- 
micas y microfotografías de todas las fases evolutivas de cada parásito, tanto sin teñir come 
tefido por uno o varios de los métodos de tinción mencionadas. 


En general, la identificación de los helmintos intestinales no es tan difícil como la de los pro- 
tozoos intestinales. Los huevos de helmintos suelen ser más fáciles de encontrar e identifi- 
car gracias a su tamaño y a sus caracteristicas morfológicas. Aunque el frotis directo de heces 
frescas permite a menudo reconocer los huevos de helmintos, en el laboratorio suele ser más 
práctico proceder a una simple concentración (v, lamina 2) para evitar quo pasen inadverti- 
dos los parásitos que sólo estén presentes en pequeño número. En algunos casos, como an 
las grandes encuestas de población, el objetivo se limita a detectar las infecciones por 
esquistosomas o nemalodos transmitidos por el suelo (Ascaris, Frichuris y anquilostomas). 
La técnica de Kato-Katz (v. (ámina 3) es una modificación del procedimiento de frotis direc- 
lo que resulta especialmente apropiada para investigar sobre el terreno estas parasitosis, toda 
vez que proporciona adernás una estimación de la intensidad de la infección. En esta guía 
hemos reproducido los helmintos intestinales más frevuentes lal y como aparecen en las heces 
o, en algunos casos, en las preparaciones de Kato-Katz. 


Por último, es sumamente importante que el microscopisla sepa medir los objetos presentas 
en el campo microscópico, pues pera hacer un diagnóstico correcto es fundamenta! evaluar 
con precisión el tamaño de los microorganismos. Para casi todos tos microscopios as dis- 
pone de reticulos oculares que pueden celibrarse con ayuda de un micrómetro de platina 
siguiendo las instrucciones del fabricante. 


Bibliografía complementaria 


Ash LA,, Oríhel TC. Parasitas: a guide to laboratory procedures and identification. Chicago, ASCP 
Preso, 1991. 

Aeh LA, Orlhet TC. Atas of human perasitology, 3rd ed. Chicago, ASCP Press, 1990 

Métodos basicos de laboratóno en parasitología médica, Ginebra, Organización Mundial de la Salud, 
1992 


Figura 18-2. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales: 


Identificación de parásitos intestinales. (Cortesía: OMS). 
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Frotis fecal directo: preparación en fresco con suero salino y solución yodada 


Motertal y reactivos 


1. Aplicadores de madera (palillos « fóstoros) 
2. Portaobjetos (75 x 25 mm) 
3 Cubreobjetos 
4. Lápices o rotuladores indelebles 
5, Frascos cuentagotas con: 
suero salino isotónico (0,85%, 8,5 gítilro)” 
solución yodada de L.ugol (al 1%) 


* Para preparar los reactivos, consultese la publicación de la OMS Matodos basicos de labora- 
torio en parasitología médica, 1992 (ISBN 92 4 354410 1). 


Modo operatorio 


1. Con un lápiz graso o un rotulador, escribase el nombre del paciente (0 el numero de 
identificación) y la fecha en el extremo izquierdo dal portaobjatos. 

2. Deposltese una gota de suero salmo en el centro de la mitad izquierda del portaobjetos 
y una gota de solución yodada en el centro de la mitad derecha (fig, 1) 

(Nota: Las preparaciones en fresco tratadas con solución yodada son sumamente útiles 
para identificar protozoos, pero algo menos para los helmintos ) 

3 Gon un aplicador (palillo o fóstoro), tómese una pequeña porción de heces (del tarmaño 
de la cabeza del tósforo, es decir, unos 2 mg) y deposítese en la gota de suero salmo, 
añádase una porción análoga a la gota de solución yodada Mózclense las heces con 
cada gota para obtener sendas suspensiones (fig. 2). 

4, Colóquase un cubreobjetos sobre cada gota, apoyándolo primero en ángulo sobre el 

borde de ta misma y bajándolo luego con cuidado a fin de que no queden burbujas 

entre el cubreobjelos y el portaobjetos (fig. 3). 

(Nota. Lo ideal es extender uniformemente los 2 mg de heces, de manera que la prepa- 

ración no sea tan espasa que los residuos fecales oculten los microorganismos ni tan 

fina que deje espacios en blanco ) 

Examinense las preparaciones con el objetivo de +1X (o, sí es preciso para la identifica- 

ción, con objetivos de mayor aumenta) de manera sistemática (bien de arriba abajo O 

de un lado a otro) hasta habor observado toda la zona situada bajo el cubreobjetos 

Cuando se encuentren microorganismos u objetos sospechosos, pásese a un mayor 

alimento para observar con más detalle la mortología del objeto en cuestion. 


a 


Fig. 1 


4792 


Fig. 3 


Figura 18-3. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales: 


Frotis fecal directo: preparación en fresco con suero salino y solución yodada. (Cortesía: OMS). 
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Parasitosis bumanas 


Figura 18-4. Elementos no parasitarios observados en materia fecal. 


685 


empau exdopoysezed US ONOJEIOQE] IP SEIUDIL 


dica 


ía mé 


Técnicas de laboratorio en parasitolog 


Parasitosis unanas 


Figura 18-5. Leucocitos. Materia fecal en so- 
lución salina. Se ve una aglomeración de leu- 
cocitos. 400X. (Cortesía: Montoya-Palacio MN, 
Gómez-Calderón VA, Agudelo-López SP. Atlas 
de Parasitología. CIB). 


Se cubren con portae-objetos de 22 x 22 mm 
y se observa al microscopio con objetivo 10X 
y luego con 40X, La cantidad de materia fecal 
se controla de tal modo que se pueda leer a 
través de la preparación; evitar preparaciones 
muy gruesas o muy delgadas. Los parásitos 
móviles se observan en solución salina. Si se 
usa solución salina-eosina se pueden ver los 
parásitos móviles que resaltan brillantes en 
el fondo, que está ligeramente teñido con la 
eosina. Al hacer la preparación se usa un pa- 
lillo o aplicador para la solución salina y otro 
para el lugol. 


Leucocitos. Estas células en materia fecal, ge- 
neralmente se encuentran asociadas a moco y 
se observan en diferentes enfermedades intes- 
tinales (figura 18-5). Los PMN predominan en 
shigelosis, salmonelosis, excepto fiebre tifoi- 
dea, colitis invasiva por Escherichia coli y co- 
litis ulcerativa; en esta última existen también 
eosinófilos en menor proporción. Los mo- 
nonucleares o macrófagos se encuentran en 
mayor proporción en fiebre tifoidea. Algunos 
macrófagos semejan trofozoítos de amebas 
por tener pequeños seudópodos; se identifi- 
can porque son granulosos y por carecer de 
las características de movilidad y morfología 
nuclear, que tienen las amebas. Una mejor 
identificación se obtiene mediante coloración 
con azul de metileno o colorantes de sangre 
(Wright, Giemsa). La muestra puede ser un 
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Figura 18-6. Eritrocitos. Materia fecal en solu- 
ción salina. 400X. (Cortesía: Montoya-Palacio 
MN, Gómez-Calderón VA, Agudelo-López SP. 
Atlas de Parasitología. CIB). 


frotis delgado de materia fecal o de moco rec- 
tal. Cuando se requiere un estudio cuantita- 
tivo, contar 200 células, con objetivo 40X. La 
interpretación es la siguiente: 


> Positivo+:menos de 10 leucocitos/campo 
+ Positivo++:de 10 a 30 leucocitos/campo 
+ Positivo++=+:más de 30 leucocitos/campo 


Eritrocitos. Se observan cuando hay hemo- 
rragias del colon, hemorroides y fisuras san- 
grantes, etc. Aparecen con abundancia en el 
síndrome disentérico (figura 18-6). 


Figura 18-7. Cristales de Charcot-Leyden. 
Materia fecal en solución salina. 400X. 


DA 
ENE 


Figura 18-8. Almidones. Materia fecal en so- 
lución salina. 100X. (Cortesía: Montoya-Palacio 
MN, Gómez-Calderón VA, Agudelo-López SP. 
Atlas de Parasitología. CIB). 


Cristales de Charcot-Leyden. Miden de 10 
230 y y tienen forma romboidal, alargada, 
con extremos puntiagudos (figura 18-7). Se 
originan de productos de desintegración de 
los eosinófilos y se asocian a procesos alérgi- 
cos de variado origen, entre ellos parasitosis, 
como helmintiasis e isosporiasis,!”*! 


Restos alimenticios de origen vegetal. Los 
almidones son frecuentes y se observan como 
gránulos de forma y tamaño irregulares (figura 
18-8). Son fácilmente identificados, porque en 
las preparaciones con lugol toman color rojo 
o azul violeta, según el grado de digestión que 
hayan sufrido; los no digeridos son de color 


Figura 18-9. Grasa. Materia fecal en solución 
salina. 400X. (Cortesía: Montoya-Palacio MN, 
Gómez-Calderón VA, Agudelo-López SP. Atlas 
de Parasitología. CIB). 


Figura 18-10. Fibra muscular. Materia fecal en 
solución salina.400X. (Cortesía: Montoya-Pa- 
lacio MN, Gómez-Calderón VA, Agudelo-López 
SP. Atlas de Parasitología. CIB). 


violeta. Las células y fibras vegetales se ven, en 
ocasiones, formando retículos en forma de pa- 
nal y a veces en forma de espiral. Estos restos 
vegetales deben diferenciarse de parásitos y 
aunque muchas veces no tienen importancia, 
pueden aparecer en síndromes de malabsor- 
ción o asociarse a diarreas. 


Restos alimenticios de origen animal. Son 
principalmente grasas (figura 18-9) y fibras 
musculares (figura 18-10). Las primeras se 
presentan en forma de gotas de diferente ta- 
maño, transparentes o amarillas y las segun- 
das como rectángulos amarillosos con estrías 
transversales. 


Figura 18-11. Levaduras. Materia fecal con so- 
lución salina. 400X. (Cortesía: Montoya-Palacio 
MN, Gómez-Calderón VA, Agudelo-López SP. 
Atlas de Parasitología. CIB). 


687 


sered UY OLJOJUJOQUP] 3P SEUA 


E 
E 
E 
3 


dica 


gía mé 


Técnicas de laboratorio en parasitolo 


Parasitosis bumanas 


Flora bacteriana. Siempre está presente de 
manera normal, Á veces está muy aumentada, 
lo que no tiene importancia, por lo cual no 
debe reportarse. Abundantes bacilos cortos, 
delgados, con movimiento rápido en forma de 
tirabuzón, pueden corresponder a Campuylo- 
bacter, productor de diarrea en cuyo caso se 
requiere coloración especial. 


Levaduras. Pueden observarse en condicio- 
nes normales, pero aumentan notoriamente 
cuando existe desequilibrio de la flora bacte- 
riana, especialmente en la terapia con antibió- 
ticos, Son ovaladas, algunas veces con gema- 
ciones y de un tamaño aproximado de 24 a 4u 
(figura 18-11). Sólo cuando estas blastoconi- 
dias se asocian a seudomicelios, se informan 
como presencia de hongos. 


Células de descamación y cristales. Se pue- 
den ver al examen coprológico y no tienen sig- 
nificado especial. 


Elementos no parasitarios. En matería fecal 
se pueden observar varios elementos no para- 
sitarios que son importantes para diferenciar- 
los de los parásitos o de otros componentes 
microscópicos (figura 18-4). 


COPROGRAMA 


Se ha dado este nombre a un estudio más 
completo de la materia fecal, que incluye, ade- 
más del estudio microscópico ya descrito, aná- 
lisis bioquímicos, como los siguientes: 


pH. 5e mide con papel indicador, Normalmen- 
te el pH es aproximadamente 7,0. En diarrea 
por bacterias invasivas, generalmente es ácido 
(menor de 6); en diarreas de origen tóxico, es 
neutro; en diarreas virales, siempre es ácido. 
También se encuentra ácido (5,0 o menor) en 
diarreas por intolerancia a la lactosa. La medi- 
da de pH no es válida en pacientes que estén 
tomando antibióticos orales. Esta prueba y el 
estudio de azúcares que se describe a continua- 
ción, tienen mayor valor en la enfermedad dia- 
rreica aguda en niños menores de cinco años. 


Azúcares reductores. Los azúcares reductores 
en materias lecales se detectan con el reactivo 
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de Benedict o con tabletas de Clinitest', ambos 
revelan la presencia de estos azúcares sin dife- 
renciarlos entre sí. La glucosa fecal puede me- 
dirse con Diastix”. Para las pruebas se emplea 
materia fecal líquida o diluida, si es necesario. 
En caso de que la reacción con Diastix” sea 
negativa y la reacción con Clinitest” sea positi- 
va, hay una alta probabilidad de que el azúcar 
presente, sea lactosa. Se ha encontrado que 
siempre hay presencia de glucosa y ausencia de 
lactosa en diarreas de origen bacteriano tóxico, 
mientras que lo contrario se encuentra en las 
diarreas virales. En diarreas inespecíficas las 
dos pruebas son negativas y en las bacterianas 
invasivas, los resultados son variables, La prue- 
ba de la lactosa positiva es también útil en el 
diagnóstico de diarrea por deficiencia de disa- 
caridasa, que se presenta en niños alimentados 
al pecho, que no pueden desdoblar la lactosa, 
abundante en la leche materna. 


Sangre oculta, Cuando la cantidad de sangre 
presente en materias fecales es muy pequeña 
y no se observa macroscópicamente, puede 
detectarse mediante el uso de sustancias que 
reaccionen con los derivados de la hemoglo- 
bina, la cual es de tipo peroxidasa, además 
hencidina, guayaco, ortotoluidina, etc, que 
con peróxido de hidrógeno producen una re- 
acción de color. Para mayor exactitud de las 
pruebas, tener la precaución de no ingerir car- 
ne roja durante los tres días previos al examen. 
La reacción de la bencidina se hace aplicando 
un poco de materia fecal en un papel de fil- 
tro, agregando una cantidad muy pequeña de 
polvo de bencidina, a lo cual se vierten unas 
gotas de ácido acético glacial y de peróxido de 
hidrógeno al 3%. La reacción positiva se obser- 
va por la aparición inmediata de color verde o 
azul. Para la prueba con guayaco, se prepara 
una solución alcohólica de esta resina, la cual 
se utiliza en forma similar a la bencidina. La 
reacción con tetrametilbencidina, utiliza reac- 
tivos comerciales en tabletas, como Hexagon 
OBSereen” que es más fácil de realizar. Las 
principales causas de error son: ingestión de 
carne cruda o mal cocida y otros alimentos 
como hígado, morcilla, chorizos, etc., presen- 
cia de peroxidasa por ingestión de rábanos, 
coliflor y pepinos o por metabolitos de origen 
bacteriano, terapia con hierro y vitamina C en 
cantidad mayor a 500 mg/día. Algunas partes 


de la materia fecal pueden no contener sangre 
y dar prueba falsa negativa. 

La prueba no es específica para hemoglo- 
bina humana, pues es positiva con hemoglo- 
bina de animales y con sustancias que actúan 
como peroxidasa. En casos de hemorragia de- 
tectan 6 mg de Hb por gramo de materia fecal, 
lo que equivale aproximadamente 4 ml de san- 
gre por 100 g de heces fecales. 


Prueba para hemoglobina humana. Es mu- 
cho más segura una prueba inmunocroma- 
tográfica que utiliza partículas cubiertas con 
anticuerpos monoclonales anti-hemoglobina 
humana. Esta prueba es sencilla, se realiza en 
pocos minutos y no presenta reacciones cru- 
zadas con hemoglobina, que puede existir en 
la materia fecal procedente de carne de ani- 
males, ni con los alimentos, por lo cual no re- 
quiere restricciones en la dieta. Detecta hasta 
0.05 mg hemoglobina por gramo de materia 
fecal. No hay interferencia con la presencia 
de hierro o vitamina C, pero tener presente 
que el uso de medicamentos como aspirina, 
corticosteroides, fenilbutazona y reserpina, 
pueden producir pequeñas hemorragias, por 
lo cual deben suspenderse dos días antes de 
la prueba. Se obtiene comercialmente como 
Hexagon Obti Test", Laboratorios Human. 


MÉTODOS DE RECUENTO DE HUEVOS 


Estos métodos son útiles para saber aproxima- 
damente la intensidad de la infección por cier- 


Parasitosis humanas 


tos helmintos, de acuerdo al número de pará- 
sitos que se encuentran en el intestino; se usan 
principalmente en ascariasis, tricocefalosis, un- 
cinariasis, himenolepiasis y esquistosomiasis. 
Se basan en la cuantificación del número de 
huevos por gramo de materias fecales (h.p.g). 
Estos procedimientos se deben hacer en todo 
examen coprológico y en estudios clínicos, te- 
rapéuticos y epidemiológicos, para determinar 
el grado de infección de las helmintiasis men- 
cionadas, lo cual permite clasiticarlas en leves, 
medianas e intensas (tabla 18-1) 41 


Recuento en placa microscópica 

Es el procedimiento más sencillo, aunque 
también el menos exacto. Consiste en estudiar 
una placa microscópica que contenga más o 
menos 2 mg de materias fecales, cantidad que 
se consigue aproximadamente al hacer una 
buena preparación para coprológico, utilizan- 
do laminillas de 22 x 22 mm. El recuento se 
hace recorriendo coda la laminilla. El número 
total de huevos por laminilla se multiplica por 
500 para dar resultado en h.p.g.11"'"! 


Técnica de Kato-Katz 

Este es el método más recomendable en la ac- 
tualidad y el que prefiere la OMS, tanto para 
estudios diagnósticos individuales, como para 
investigaciones de medicamentos antihelmín- 
ticos y de tipo epidemiológico.!'***! Es una 
modificación del método original descrito en 


Japón (1954) por Kato y Miura, que utilizaba 


el procedimiento de pesar la materia fecal usa- 
da para el examen. El método de Kato-Katz es 


Tabla 18-1. Intensidad del parasitismo por nemátodos intestinales de acuerdo al número de huevos 
por gramo de material fecal (h.p.g.). 


Ascaris lumbricoides 


| Tricburis trichiura 


Uncinarias <2.000 


Oxiuros 
Strongyloides 


No se hace recuento de huevos, 
se informa positivo o negativo. 


Mediano h.p.g. Intenso h.p.g. 


>50.000 
>10.000 
>4.000 


5.000 - 50.000 
1,000 - 10.000 
2.000 - 4.000 


"Tomado de la publicación: Seric HCT/AJEPI-16. Lineamientos para la evaluación de la geohel- 
mintiasis y la esquitosomiasis a nivel de la comunidad. Guía para el manejo de los programas 
de control. A Montresor, D.WI. Crompton, et al. Organización Panamericana de la Salud, 
Washington, 1998. 
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Técnicas de laboratorio en parasitolog 


Parasitosis bumanas 


sencillo, rápido y tiene poco costo. Los elemen- 
tos se pueden preparar en cualquier laborato- 
rio y también se consiguen comercialmente. !'* 

Las principales ventajas de este método 
es que examina aproximadamente 50 mg de 
materia fecal, en vez de 2 my utilizados en la 
preparación corriente. Por esta razón se llama 
también método de frotis grueso. Se reco- 
mienda que se haga de rutina en los labora- 
torios de diagnóstico y de salud pública, pues 
es tan eficiente como una concentración, por 
la cantidad de materia fecal examinada. El ma- 
terial consiste en porta- objetos, laminilla de 
papel celofán humectante de 24 x 30 mm, y 
40 y a 50 u de espesor, con previa inmersión 
por veinticuatro horas en una solución que 
contenga 100 ml de glicerina, 100 ml de agua 
y 1 ml de solución acuosa de verde malaquita 
al 3%, tela metálica o de nylon con 105 perto- 
raciones por mm2, placa de cartón o plástico 
rectangular de 3 x 4 cm, con orificio central de 
6 mm de diámetro y 1.37 mm de profundidad, 
papel higiénico y un palillo con una extremi- 
dad rectangular. La técnica es la siguiente (fi- 
gura 18-12 y figura 18-13): 


+ Colocar sobre el papel higiénico la mues- 
tra de materias fecales, 

»  Presionarla a través de la tela metálica o 
de nylon. 

+ Retirar las heces fecales que traspasan la 
tela y transferirlas, con el auxilio del pali- 
llo, al orificio de la placa que deberá estar 
sobre un porta-objetos. 

«Después de llenar completamente el orifi- 
cio, retirarla cuidadosamente, dejando las 
materias fecales sobre el porta-objetos. 

+ Cubrir las heces con la laminilla de papel 
celofán, invertirla sobre una hoja de papel 
de filtro o higiénico y comprimirla suave- 
mente. 

+ Esperar 1-2 horas y examinar al microsco- 
pio. Después de este tiempo los huevos de 
uncinaria se hacen muy transparentes y es 
difícil su identificación. El número de hue- 
vos encontrados en el frotis fecal, multipli- 
cado por 23, corresponde al número por 
gramo de heces (h.p.g). 


Téenica de Stoll-Hausheer 


Este procedimiento se basa en el estudio de 
una cantidad conocida de materias fecales, 


690 


que se diluye en un volumen determinado.!'*! 
Los materiales necesarios son: frasco Erlenme- 
yer de Stoll, con marcas a 56 y 60 ml, pipeta 
de Stoll con bulbo de caucho, con marcas 2 
0.075 y 0,15 ml (figura 18-14); solución deci- 
normal de soda cáustica (4 g por 1.000 ml de 
agua destilada), perlas de vidrio, láminas por 
a-objetos, laminillas cubre-objetos de 22 x 22 
mm y tapones de caucho. El frasco y pipeta de 
Stoll se consiguen comercialmente, pero pue- 
den remplazarse por un frasco similar o un 
tubo con las mismas marcas y una pipeta de 1 
ml graduada en centésimas. El procedimiento 
se realiza de la siguiente manera: 


+ Se colocan 10 perlas de vidrio en el frasco y 
se vierte la solución decinormal de soda has- 
ta la marca 56, se agregan las materias fecales 

. enel frasco, hasta llegar a la marca 60. 

> -Se tama el frasco y se agita vigorosamente 
de arriba a abajo, durante un minuto. Es 
preferible dejar en reposo por doce a vein- 
ticuatro horas y mezclar ocasionalmente. 
En el momento de hacer el recuento se 
mezcla muy bien, Se quita el tapón y con 
la pipeta se toma 0.15 ml del centro del 
líquido, para disminuir las causas de error 
debidas a la sedimentación. 

«Esta cantidad se coloca sobre una lámina 
microscópica, en dos gotas separadas, a las 
que se les pone su respectivo cubre-obje- 
to. Se cuenta cuidadosamente el número 
de huevos existentes en las dos prepara 
ciones, principiando en el rectángulo su- 
perior izquierdo; se sigue en línea recta al 
extremo opuesto (rectángulo derecho), se 
baja un campo y así sucesivamente hasta 
recorrer toda la preparación. El número 
de huevos encontrados, multiplicado por 
100, da el total por gramo de heces; esto 
se debe a que las materias fecales están di- 
luidas al 1:15 y el volumen estudiado es 
0.15 ml. El resultado debe multiplicarse 
por un factor, de acuerdo a la consistencia 
de las heces, así: dos las semiblandas, tres 
las blandas y cuatro las líquidas. 


MÉTODOS DE CONCENTRACIÓN 


Su finalidad es aumentar el número de pará- 
sitos en el volumen de materia fecal que se 
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Parasitosis bumanas 


+ 


Wi 


Figura 18-12. Método de recuento de huevos de helmintos de Kato-Katz. 
(Cortesía: Judith Trujillo y Gloria Caro, Facultad de Medicina, U.P.B. Medellín, Colombia) 


examina microscópicamente, mediante proce- 
dimientos de sedimentación o flotación. En el 
material concentrado se encuentran más pará- 
sitos que en el resto de la materia fecal. Se des- 
críben a continuación los métodos más útiles: 


Técnica de centrifugación con formol-éter 
(Método de Ritchie) 

Es el procedimiento más utilizado para con- 
centrar quistes de protozoos, huevos y larvas 
de helmintos.!'*%! (figura 18-15). 


El método es el siguiente: 


Si la materia fecal es dura, agregue solu- 
ción isotónica y mezcle hasta que quede 
líquida, en cantidad aproximada de 10 
mi. 

Pase por una gasa doble y húmeda, aproxi- 
madamente 10 mi de la materia fecal líqui- 
da, a un tubo de centrífuga de 15 ml. 
Centrifugue a 1.500-2,000 rpm por dos mi- 
nutos, Decante el sobrenadante. 

Diluya el sedimento en solución salina, 
centrifugue como antes y decante. 
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Parasitosis humanas 


Modo operatorio 


Figura 18-13. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. Técnica de Kato-Katz: 
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O Organización Mundial de la Salud 1994 
Técnica de Kato-Katz: frotis fecal grueso en celofán 
Moterial y reactivos 


1. Aplicadores (palllos) de madera 

2. Rejilla de acero moxicabíe, nilón o plastico: malla de 60-105 (fig. 1), 

Plantilla de acero inoxidable, plástico o cartón (fig 1). En varios paises se fabrican plan» 
tillas de diferentes tamaños. La plantilla de 1 mm de espesor con un agujero de 9 men 
suminustra 50 mg de heces, la de 1,5 mm de espesor con un agujero de 6 mm, 41,7 mg 
de heces, y lá de 0,5 mm de espesor con un agujero de 6,5 mn, 20 mg de heces, Las 
plantillas deben estar estandarizadas en el país. Siempre sé debe utilizar el mismo tamaño 
a fin de que los datos de prevalencia a intensidad sean comparables y reproductibles, 
Espátula de plástico (fig. 1) 

Portaobjetos (75 x 25 mm). 

Tiras de celofán hicirófilo de 25 x 30 6-25 x 35 mm y 40-50 gm de espesor (tig 2) 

Tarro de fondo plano con tapa (fig. 2), 

Pinzas. 

Papel higiénico o absorbente 

Papel de periódico. 

Solución de glicerma verde de malaquifa o de glicerina-azul de metileno (a 1 ml de solu 
ción acuosa de verde de malaquita al 3% o de azul de melilena al 3% añádanse 100 rri 
de glicerina y 100 mi de agua destilada, mózclese bien, y viórtase sobre las hras de colotán 
en un larro, dejando luego que rapose la mezcla por lo menos 24 horas antes de utilizarla) 


2] 


== 000300 


Depositese una pequeña cantidad de heces sobre un papel de penódica u otro papel ord; 
nario y colóquese encima la rejilla, haciendo presión para que parte de las heces pase 
através y aparezca en la parte superior (hig, 3) 

Ráspese la superficie de la rejifla con una espátula plana para recoger las heces que han 
pasado a Iravós de aquélla (lig. 4), 

3. Colóquese la plantilla agujereada en el centro de un portaobjeltos y depositese el mate- 
ríal fecal de la espátula en al agujero hasta enarlo por completo (fig. 5). Elimínese el mate- 
rial que sobresalga pasando sobre el agujero el borde de la espátuta (tanto ésta como 
la rejilla pueden desecharse luego a. st se lavan cuidadosamente, volver a utilizarse) 

4, Relirese con cuidado la plantilla, de manera que el material tecal quede sabre el por- 
taobjotos lormando un pequeño cilinaro 

5. Cubrase el material fecal con una tira de celotán humedocida con la solución (fig. 6). Et 
celofán debe estar muy húmedo si las heces son secas y no tamo si las heces son bian 
das (si hay un exceso de solución de glicerina en la cara superior de la tira, ompápese 
con papel higiénico). En los climas secos el exgeso de glicerina retrasa pero no mpide 
la desecación, 

6. Inviértase el portaobjetos y comprimase bien la muestra fecal contra la ira de colofán hidró. 
filo sobre otro portaobjetos o alguna otra superficie lisa (p. ej . un azulejo o piedra plana). 
El materia! facal deberá quedar uniformemente extendido entra el portaobjelos y la lira 
de celolán (tig 7). Una vez aclarado, los caracteres de imprenta de periódico deben ser 
visibles a través del Iratis (fig. 8) 

7 Retirese el porlaobjatos, deskzándolo con suavidad hacia un lado para que no se des- 
prenda el celofán, a levantándolo cuidadosamente. Colóquese el portaobjetos sobre la 
mesa con el celofán hacia arriba. El agua 59 evapora mientras la glicerina aclara las heces. 

8. Salvo sí 50 trata de huevos de anquilostoma, déjese el portacbjelos durante una o varias 
horas a la temperatura ambiente para aclarar el material fecal antes de examinarlo al rricro- 
scopio. Para acelerar el aclaramiento y el examen, déjese la muestra al sol o en una estu- 
fa a 40 *C durante algunos minutos. 

%. Los huevos de Ascaris y Trichuria permanecen visibles y reconocibles durante 
muchos mesas en las preparaciorios de este tipo, Los huevos de anquilostoma se acta- 
san rápidamente y dejan de ser visibles al cabo de 30-60 minutos. Los de esquistoso- 
ma pueden ser reconocibles durante varios meses. pero en las zonas endémicas es 
praterible examinar las preparaciones en tas primeras 24 horas. 

10, Hay que examinar sislemálicamente el frotis (v, lámina 1. tig. 4) y notificar los racuentos 
de huevos de cada espacio. A continuación, multiplíquese por el núrnaro apropiado para 
obtener la cifra de huevos presentes por grarno de heces (20, sila plantilla es de 50 mg; 
50, sies de 20 mg; y 24, si es de 41,7 mg). Cuando el recuento de huevos dé cHras más 
altas, apliquese una metodología rigurosa reduciendo el tampo de leciura y utilizando de 
preferencia la técnica de dilución cuantitativa de Stoll con 0,1 mol/itro de NaOH 
(u, Métodos básicos de laboratorio en parasitología médica, OMS, 1992) 


ro 


frotis fecal grueso en celofán. (Cortesía: OMS). 


“4—— 0,075 mi. 


“<—— 0.15 mi. 


a 


Figura 18-14. Frasco y pipeta de Stoll gradua- 
dos para recuento de huevos. 


+ Agregue al sedimento aproximadamente 
10 ml de formol al 10%, mezcle bien y deje 
reposar por cinco minutos. 

» Agregue 3 ml de éter, tape el tubo y mez- 
cle fuertemente durante treinta segundos. 
Destape cuidadosamente, 

=  Centrifugue a 1.500 rpm por dos minutos. 
Se forman cuatro capas distribuidas así: un 
sedimento pequeño que contiene los hue- 
vos, quistes, etc.; una capa de formol; un ani» 
llo con restos de materias fecales y el éter o 
gasolina en la superficie (figura 18-16). 

+ Con un palillo afloje de las paredes del 
tubo el anillo con restos de materias feca- 
les y cuidadosamente decante las tres ca- 
pas superiores. 

+ Mezcle el sedimento con la pequeña can- 
tidad de líquido que baja por las paredes 
del tubo y haga preparaciones en fresco y 
con lugol, para ver al microscopio. 


Técnica simplificada con formol-éóter 

I 
Es similar a la anterior en todos sus Aspectos, 
pero más rápida y sencilla:/9l 


+ Tome en un tubo partes iguales de so- 
lución salina isotónica y formol al 10%, 
aproximadamente 10 mi. 

» Agregue más o menos 1 g de matería fecal 
y mezcle hien. 


Parasitosis bumanas 


> Filtre por gasa doble. 

+ Agregue 3 ml de éter, acetato de etilo o ga- 
solina blanca, tape, agite fuerte y destape 
cuidadosamente. 

-  Centrifugue dos minutos a 2.000 rpm. 

+ Decante las tres primeras capas (éter o ga- 
solina, restos de materia fecal y el formol 
salino) (figura 18-3). 

+ Estudie el sedimento de la misma manera 
que en la técnica anterior. 


Técnica de Faust o de flotación con 
sulfato de zinc 
Este es un método en el cual la materia fecal se 
diluye en un líquido de alta densidad y los pará- 
sitos, que proporcionalmente son más livianos, 
van a la superficie. Para esta técnica se utiliza 
sulfato de zinc al 33%, con densidad 1.180. 
Para prepararlo se añaden 331 g de sulfato 
de zinc a un litro de agua tibia. Una vez di- 
suelto el sulfato, se verifica con un densímetro 
que la densidad sea 1.180; si no es preciso se 
añadirá agua o sulfato de zinc, según el caso, 
hasta obtener esa densidad." '*% La técnica 
utilizada es la siguiente: 


+ Una cantidad de materia fecal de aproxi- 
madamente 1 g, se diluye en 10 ml de agua 
y se filtra a través de una gasa cuádruple. 

> Se centrifuga a 2.500 rpm durante un mi- 
nuto. 

+ Se descarta el líquido sobrenadante. Si la 
muestra es muy grasosa se repite el cen- 
trifugado cambiando de agua y mezclando 
nuevamente. 

» Se mezcla el sedimento con 34 ml de sulfa- 
to de zinc al 33% (densidad 1.180). 

+ Se completa con el sulfato de zinc hasta 
llegar a 1 em del borde del tubo y se cen- 
trifuga a 2.500 rpm durante un minuto, sin 
frenar la centrífuga. 

+ Se coloca el tubo cuidadosamente en una 
gradilla y se recoge el sobrenadante con 
un asa de platino o una pipeta y se lleva 
al porta-objetos (figura 18-17). También 
puede elevarse el nivel del líquido hasta 
formar un menisco, añadiendo sulfato de 
zinc por las paredes del tubo, para no al- 
terar la película superficial. En este caso se 
coloca un cubre-objetos sobre el menisco 
y se deja en esta posición durante diez 
minutos, de modo que en su cara inferior 
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Técnicas de laboratorio en parasitología médica 


Parasitosis humanas 


Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales 
6 Organización Mundial de la Salud 1994 


Técnica de concentración fecal: formol éter /acetato de etilo gasolina 


Material y reactivos 


1, Centrifugadora, con cabezal y cubetas para tubos cónicos de 15 ml. Conviene utilizar 
cestillos herméticamente corrados 
2 Tubos de ventritugadora, 15 ml, cónicos (hágase una marca a 10 mi con lápiz graso) Fig. 
3. Frascos de distribución o recipientes de plástico «exprimibles» de 250 6 500 mi, > 
4. Aplicadores (palillos) de madera, 145 x 2,0 mm 
5. Vaso de precimtados pequeño, 25. 50 6 100 mi 
6. Gasa quirúrgica o tamiz de plastico o metal, 400 um 
7. Portaobjetos (75 x 25 mm). 
8 Cubreobjetos. 
9 Pipetas Pasteur desechables, con peras de goma 
10 Tapones de goma para los lubos de centrifugadora, 
11 Gradilla para colocar los tubos 
12 Formo), 10%.* 
13 Eler, acetalo de etilo y. si no se dispone de asos disolventes, gasolina. (Advertencia: 
el éter as sumamente volátil y puede inflamarse y explolar rápidamente si hay una liama 
O salla una chispa en las inmediaciones. Guardense las latas o frascos abiertos en un 


estante situado en la zona más fría del laboratorio. No colocar recipientes abiertos de úter 
en el refrigerador ya que los vapores que se desprenden y acumulan pueden provocar 
una explosión al abar la puerta) 

14 Frascos cuentagotas con 


Suero salino isotónico (0,85%. 8,5 g/litro) dee 
solución yodada de Lugo! (al 1%), lo. 

* Para preparar los reactivos, consultese la publicación de la OMS Métodos basicos de labora- 

torio en parasitología médica, 1992 (ISBN 92 4 354410 1) 


Modo operatorio 


1. Añádanse con un aplicador 1,0 1.5 y de heces a 10 mi de formol en un tubo de centrifu- 
gadora y reyuálvase para oblener una suspension 

2 Filirese la suspensión por un tamiz de mallas de 400 um o de dos capas de gasa quirúr- 
gica Húmeda, pasándola directamente a atro tubo de centritugadora o a un pequeño vaso 
de precipitados. Deséchese la gasa 

3. Añádase más formol al 10% a la suspensión del tubo hasta oblener un volumen iotal de 
10 mi 

4. Añádanse 3,0 mi de éter (o acetato de eto o gasolina) a la suspensión y mézclese bien, Fig. 3 
tapando luego el tubo con un tapón de goma y sacudiendolo enérgicamente durante 10 
segundos 

5. Destápese el tubo y colóquese en la centifugadora, equilibrense los lubos y centrituguense 
a 400-500 q durante 2-3 minulos 

6 Hatirese el tubo de la centrilugadora. El contenido se habrá separado en cuatro capas: 
a) una capa superior de éter (o acetato de etilo o gasolina). b) un tapón de residuos grasos 
que se adhiere a las paredes del tubo, e) una capa de tormot, y d) un sedimento (fig. 1) 

7 Sepárese con cuidado el tapón de residuos con un aplicador de madera mediante un rmovi- 
miento en espiral y viértanse las tres capas superiores de golpe, invirtiendo el tubo para 
que se vacie durante cinco segundos por lo menos. Cuando esta maniobra se practica 
correctamente queda una pequeña cantidad de líquido en las paredes del tuba que 
refluye hasta el sedirmento (figs 2 y 3) 


8. Mézclese el liquido cen el sedimento (a veces es necesario añadw una gota de suero sali- AE 
no a fin de obtener suficiente liquido para suspender el sedimento) con una pipeta de vidrio Ape me 
desechable, Transfiérase una gota de la suspensión a un portaobjetos para examninarla bajo ¿ 
cubreobjetos: también puede hacerse una preparación teñida con yodo (tig 4) Fig. 4 y 


9 Examinense las preparaciones con el objetivo de 10X (o. s: es necesario para la ¡dentif- 
cación con objetivos de más aumento) de manera sistemática hasta haber observado toda 
la zona situada bajo el cubreobjetos (v. lámina 1, fig 4) Cuando se encuentren mieroor- 
ganismes y objetos sospechosos, pásese a un mayor aumento para observar con más delal- 
le la mortología del objeto en cuestión. 


ao 7 


Figura 18-15. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. 
Concentración fecal. (Cortesía: OMS). 
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e a Sedimentos con 
de parásitos 


Figura 18-16. Tuba de centrífuga con las capas 
formadas después de realizar el método de con- 
centración de Ritchie con formol-éter. 


Parasitosis bumanas 


quede adherida la gota que contiene hue- 
vos, larvas y quistes. 


Las preparaciones se montan en lugol y so- 
lución salina, y se llevan al microscopio para 
buscar parásitos. Como los parásitos que flo- 
an a la superficie de la solución vuelven a des- 
cender al cabo de una hora, realizar las pre- 
paraciones en portaobjetos, tan pronto como 
termine la concentración. El contacto prolon- 
gado con el sulfato de zinc, puede deformar 
los quistes y dificultar su identificación, por lo 
tanto estas preparaciones requieren ser exami- 
nadas lo antes posible. Esta técnica es mejor 
para quistes de protozoos que para huevos 
y larvas de helmintos. El éxito depende de la 
exactitud en la densidad del sulfato de zinc. 
Cuando la materia fecal está fijada en formol 
al 5-10%, emplear el sulfato de zinc con den- 
sidad de 1.200, 


Figura 18-17. Técnica de tlotación con sulfato de zinc (Faust). A) La materia fecal se diluye en agua; 


B) Filtrar por gasa, agregar más agua y centrifugar; C) Al sedimento agregar sulfato de zinc, centrifugar 


y tomar el sobrenadante con asa bacteriológica. (Cortesía: OMS. Ginebra, Suiza). 
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Técnicas de laboratorio en parasitología médica 


Parasitosis bumanas 


Técnica de flotación por Sheather 

Se utiliza para separar, concentrar y re- 
cobrar ooquistes de Isospora, Cryptospo- 
ridium y Cyclospora. Para recolectar las 
materias fecales se usa un recipiente de 
boca ancha con tapa, limpio y debidamente 
marcado. Si son heces líquidas, se toma la 
muestra del fondo del frasco con una pipe- 
ta Pasteur, después de mezclarlas bien, se 
requiere entre 2 ml ó 3 ml. Las heces líqui- 
das se centrifugan, se descarta el sobrena- 
dante que se echa en el recipiente original 
y se sigue trabajando con el sedimento del 
tubo centrifugado.!* 

Si las materias fecales tienen moco, se 
toma una porción de este moco para exami- 
nar al microscopio. En algunos casos se utili- 
za, como mucolítico, 10 gotas de KOH al 10% 
para disolver el moco y liberar los ooquistes 
atrapados, El mucolítico se deja actuar a tem- 
peratura ambiente de 28% durante quince 
minutos. Se centrifuga luego y se continúa tra- 
bajando con el sedimento. 


Solución concentrada fenolada de azúcar 
Azúcar en cristales 500.0 g 
Agua destilada .... 320.0 mL 
Fenol en cristale 6.5 y 


Disolver el azúcar en el agua destilada, usando 
calor sin dejar llegar a ebullición. Filtrar por 
gasa. Agregar el fenol y agitar hasta la diso- 
lución. Guardar en frasco tapado y rotulado. 
Proceder así: 


+ En un tubo de ensayo se coloca aproxima- 
damente 1 mi de las heces fecales líquidas 
y se hace una suspensión. 

+ Pasar la suspensión a otro tubo de ensa- 
yo limpio, a través de un embudo con dos 
dobleces de gasa, filtrando para detener 
fibras y partículas grandes. Tapar el tubo 
con Parafilm” o con cinta plástica. 

+ Equilibrar el peso de los tubos en una ba- 
lanza para luego centrifugar a 1.500 rpm 
durante dos minutos. 

»  Destapar y descartar el sedimento. Agre- 
garle un poco de solución fenolada azuca- 
rada y agitar vigorosamente con un apli- 
cador. Completar con más solución hasta 
llegar a 2 cm bajo el borde del tubo y tapar 
con Parafilm”. 
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+ Equilibrar el tubo en la balanza de dos pla- 
tos y centrifugar a 1.000 rpm durante diez 
minutos. 

+ Quitar la tapa con cuidado de no agitar y 
tomar dos ó tres asadas de la superficie del 
menisco y colocarlas en un porta-objetos. 
Flamear el asa en el mechero, 

» Cubrir las gotas con un cubre-objeto y exa- 
minar al microscopio con objetivo 10X a 
diferentes profundidades, pues a menudo 
los ooquistes flotan en el líquido. 

+ Las gotas en el porta-objeto se dejan secar, 
para ser coloreadas. 

= Todo el material de desechos y contamina» 
dos se descarta en frascos con soluciones 
desinfectantes apropiadas. 


Los ooquistes de coccidias se pueden defor- 
mar un poco. Toman un color rosa pálido a 
causa de la refracción de la luz en la solución. 


Técnica de Willis-Molloy con solución 
saturada de cloruro de sodio 

Esta técnica no requiere centrífuga y es útil, 
principalmente, para huevos de uncinaria e 
Hymenolepis, que flotan fácilmente; pero tam- 
bién sirve para los otros parásitos. Se utiliza 
con mucha frecuencia en parasitología veteri- 
naria, por la facilidad de realizarse en el cam- 
po.!*'-1 El procedimiento es como sigue: 


+ Se disuelve sal de cocina en agua calien- 
te, hasta que haya saturación; la solución 
necesita, como mínimo, una densidad de 
1.200. 

» Se mezcla aproximadamente 1 y de materías 
fecales con 10-20 de la solución saturada. 

+ Se traslada la mezcla a un tubo o probeta 
que se llena con la solución hasta el borde, 
de modo que forme un menisco. 

+ Se coloca una laminilla sobre el menisco 
durante diez a quince minutos o se toma 
el sobrenadante con asa o pipeta capilar, 

«La laminilla o el material recolectado, se 
coloca en el porta-objetos, para observarlo 
directamente o con lugol. 


MÉTODOS DE SEPARACIÓN DE LARVAS 


Técnica de Baermann. Esta técnica se emplea 
principalmente en estrongiloidiasis, para con- 


centrar las larvas a partir de materias fecales, 
cultivos o tierra Este método se usa también 
en veterinaria para el diagnóstico de algunas 
helmintiasis en animales.!**** El procedimien- 
to es el siguiente (figura 18-18 y figura 18-19): 


+ En un embudo colocado en un soporte 
vertical, que tenga en el extremo un tubo 
de caucho cerrado con pinza, se vierte 
agua a temperatura de 40% € - 427 C, hasta 
cerca del borde. 

+ Se coloca sobre el embudo una malla metá- 
lica o cedazo, cubierto con gasa doble o cuá- 
druple, que debe hacer contacto con el agua. 

+ Se ponen sobre la gasa 8-10 g de materias 
fecales, tierra o material de cultivo, lo cual 
se deja por sesenta a noventa minutos. 

+ Las larvas, sedimentadas en el tubo de cau- 
cho, se obtienen abriendo la pinza, para 
lograr líquido en un tubo o gotas en porta- 
objetos, que se examinan al microscopio. 


Método del papel de filtro en tubo o de 
Harada-Mori 

Este procedimiento para embrionar huevos 
y separar larvas sobre papel de filtro, tiene 
como principal utilidad el estudio de larvas 
de nemátodos (Uncinarias, Strongyloides, Tri- 
chostrongylus y también para embrionar hue- 
vos de tremátodos y céstodos).!**! 


Gasa 
Fecales 
Agua tibia 


Tubo de 
caucho con 
pinza 


Pipeta 


Tubo para 
recoger las 
larvas 


Figura 18-18. Técnica de Baermann 
para separación de larvas. 


Parasitosis bumanas 


Figura 18-19. Ejemplo de la técnica de Baer- 
mann para separación de larvas. (Original), 


El material necesario consiste en tubos de 
ensayo de 16 cm de largo por 15 mm de an- 
cho; tiras de papel de filtro de grano grueso 
de HH cm x 1 cm de ancho, agua destilada, 
agua estéril por ebullición, o agua tampona- 
da (solución tampón de fosfatos). Se prefiere 
la solución amortiguadora universal de fosfa- 
tos a pH 7.16. La técnica para la siembra es 
la siguiente: 


-  Homogeneizar bien las heces fecales por 
tamizaje a través de colador de malla fina. 

» Con la ayuda de un bajalenguas, efectuar 
la siembra de las heces, untándolas en 
capa fina sobre la tira de papel de filtro, en 
una extensión de 10 cm y dejando libres 
los dos extremos de la tira en unos 2 cm 
(figura 18-20). 

» Introducir con cuidado la tira sembrada 
dentro del tubo, tomando la precaución 
de que su extremo inferior, de 2 cm no 
sembrado y limpio, quede sumergido en 
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Figura 18-20. Preparación del cultivo de 
Harada-Mori, 


unos 5 ml de agua, pero evitando que ésta 
haga contacto con las materias fecales. 

* Tapar los tubos y colocarlos verticalmente 
en una gradilla o cesto de alambre. Incu- 
bar a 20” C en estufa o temperatura «m- 
biente del laboratorio (figura 18-21). 


Después de tres días se puede examinar el 
sedimento para la identificación de las larvas. 
Para clasificar la especie de uncinaria, es can- 
veniente usar larvas de tres semanas, que ya 
hayan consumido los gránulos nutrientes de 


Figura 18-21. Método de Harada-Mori o cultivo 
sobre papel de filtro. (Esquema). 
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reserva, que pueden perturbar la observación 
microscópica de detalles morfológicos, nece- 
sarios para identificar especie, Matar las larvas 
echando sobre el cultivo unas gotas de formol 
al 10% o manteniéndolo a 50% € por unos 
diez minutos. De este modo las larvas no alte- 
ran sus medidas ni deterioran su morfología. 
Cuando son escasas, se pueden concentrar 
por centrifugación a no más de 1.000 rpm. 


Para la identificación de especies se pue- 
den consultar claves, buscando las caracteristi- 
cas del extremo anterior de la larva, el aspecto 
de los ganchos orales, el diámetro del intesti- 
no anterior en relación al esófago, la forma del 
extremo posterior y la nitidez de la estriación 
de la cápsula (figura 18-22). 


Método de agar para Strongyloides 

Este método descrito inicialmente en Japón 
por Arakaki, ha tenido modificaciones como 
las de Koga et al. y de Jongwutiwes et al, para 
hacerlo más práctico. Es útil únicamente 
en Strongyfoides y en uncinarias. Consiste en 
poner 2 g de materia fecal en una caja de Pe- 
tri con agar nutritivo y observar el desplaza- 
miento de las larvas que dejan huellas macros- 
cópicas en forma de canales y que también se 
pueden identificar microscópicamente. Estu- 
dios comparativos con el método del papel 
de filtco, han encontrado superioridad de 1.7 
veces más con el método de agar. 


El procedimiento con la modificación de Koga 
es el siguiente: 


+ Preparar el medio con 1.5% agar, 0.5% 
extracto de carne, 1.0% peptona y 0.5% 
NaCl. Colocar en autoclave y pasar 9 mi 
del medio a cajas de Petri estériles. 

» Dejar secar el medio a temperatura am- 
biente por 4-5 días, para que se evapore el 
agua de la superficie del medio. 

+ Colocar 2 g de materia fecal en el centro 
del agar, sellar las cajas con cinta engoma- 
da y dejarlas a temperatura ambiente (26* 
€ - 33? C) por dos días. 

+ Observar a simple vista y al microscopio 
estereoscópico los canales usando un fil- 
tro verde que mejora la visibilidad. Con 
ello ya se comprueba la positividad, 


Parasitosis inmmnanas 


Strongyloides Necator 


Ancylostoma 


especie americanus duodenale 


¡a 


| 


Figura 18-22. Caracteristicas diagnósticas de larvas filariformes obtenidas de coprocultivos: E, 
esófago; !, intestino; A, ano; S, cápsula envolvente. El tamaño de las larvas puede calcularse usando la 
escala de 100 micras, marcadas | para larvas intactas y Il para porciones de larvas. (Tomado de: infec- 
ciones intestinales por protozos y helmintos. Serie de informes técnicos, No. 666, OMS, Ginebra. 1981) 


* — Agregar formol al 10% para lavar la super” 
ficie del agar y centrifugarlo, para obser- 
var el sedimento e identificar los parási- 
tos. A 
-  Parala diferenciación de los canales e identi- 
ficación de las larvas, ver diagnóstico en los 
temas de uncinariasis y estrongiloidiasis. 


Método con arena o carbón vegetal . 
Se utiliza carbón vegetal molido, arena sola 

o mezclada con tierra, previamente esterili- 
zadas, las cuales se colocan en cajas de Petri 
estériles. 


Utilizando bajalenguas se mezcla abun- 
dante cantidad de materia fecal con el me- 
dio de cultivo (figura 18-23). 

Se agrega agua para humedecer sin exce- 
sos y se tapa la caja. 

Se deja a temperatura ambiente durante 
tres a siete días, agregando agua, si es ne- 
cesario, para mantener la humedad. 

Alos tres días pueden encontrarse larvas fi- 
lariformes de Strongyloídes y a los seis días 
las de uncinarias. Se buscan en las gotas de 
agua que se condensan en la tapa o donde 
haya líquido acumulado en el cultivo. 
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Técnicas de laboratorio en parasitología médica 


Parasitosis bumanas 


Figura 18-23. Forma de preparar el cultivo con 
arena o carbón vegetal. 


MÉTODOS DE CULTIVO 


Son poco utilizados en el diagnóstico de para- 
sitosis intestinales, A pesar de esto, menciona- 
remos los más útiles en estudios especiales o 
en investigación de E, bistolytica, S. stercora- 
lis y uncinarias. 


Cultivos para amebas 

No se usan para fines diagnósticos por la difi- 
cultad y el costo. La principal utilidad es para 
obtener trofozoíitos con fines de investigación 
y docencia. Los cultivos axénicos (sin bacte- 
rias) se usan para preparar antígenos, necesa- 
rios para pruebas serológicas. 


Medio de Boeck y Drbohlav. Este método 
descrito en 1925,1 ha sido base para hacer 
modificaciones con mejores resultados. Se usa 
principalmente para E. bistolytica, pero cre- 
cen otros protozoarios intestinales. El medio 
está formado por una base semisólida de hue- 
vo y una capa superficial de solución de Loc- 
ke modificada A continuación se describe una 
modificación con la cual hemos tenido amplia 
experiencia. 

La base de huevo se prepara de la siguien- 
te mancra: 


Se lavan cuatro huevos frescos y se rom- 
pen en un balón volumétrico de 1.000 ml, que 
contenga algunas perlas de vidrio. Se añaden 
50 ml de solución de Locke estéril, sin anti- 
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bióticos y se emulsiona, agitando. Se filtra por 
gasa y se distribuye en tubos de ensayo estéri- 
les de 15 x 125 mm, de manera que se llene el 
fondo del tubo y se coloca inclinado para que 
forme bisel; se coagula en horno, controlando 
el momento en que se gelifica; se esteriliza a 
15 libras por 15 minutos. Se hace control de 
esterilidad incubando durante veinticuatro 
horas a 37” C. Una vez frío se almacena en ne- 
vera y en el momento de usarlo se agregan de 
3 ml a 5 ml de solución de Locke con antibióti- 
cos, como sobrenadante. La solución de Locke 
se prepara así: 


Cloruro de sodio (NaCh .o.inninm.. 8.08 
Cloruro de calcio (CaCl>.2H20) .....0.2 g 
Cloruro de potasio (KCOD) ...oonnmcinm.. 0.28 
Cloruro de magnesio 

(MEC ni 2.08 
Fosfato de potasio (dibásico) 
(NagHPOg) eccocorcocnoniccananncornanarannanas 0.01 y 


Bicarbonato de sodio (NaHCO3) ....0.4 g 
Fosfato de potasio 

(monobásico) (KH2PO y) ...... SE 
Agua destilada 1.000.0 ml 


Las sustancias mencionadas se añaden, en su 
orden, al agua destilada; se mezcla cada una 
hasta disolver completamente; se hierve du- 
rante diez minutos y se obtiene un precipita- 
do; se enfría a temperatura ambiente y se filtra 
por papel, se esteriliza en el autoclave durante 
quince minutos a 15 libras de presión, 

Se utiliza, con buenos resultados, la si- 
guiente combinación de antibióticos, para 
agregar a la solución de Locke sobrenadan- 
te: penicilina cristalina de 1 millón de unida- 
des, disuelta en 5 ml de agua destilada y 1 g 
de estreptomicina en 6 ml de agua destilada. 
Se agrega 1 ml de cada antibiótico a 500 ml 
de solución de Locke. Tanto los tubos con la 
base semisólida, como la solución de Locke, 
se guardan en nevera hasta el momento de 
su uso. Para cada muestra que vaya a culti- 
varse, se calientan a 37% dos tubos del me- 
dio, con solución de Locke que cubra todo 
el bisel. 

En el momento de hacer la siembra, se 
le agregan 30 mg de polvo de arroz, que se 
puede obtener comercialmente (Difeo), o pre- 
parar al moler arroz común en un mortero y 
pasarlo después por una gasa fina. El polvo se 
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esteriliza en tubos con tapón de algodón, en 
horno a 150? C, durante dos y media horas. 
La siembra de la materia fecal se hace en el 
líquido sobrenadante, colocando 0.5 mi, si la 
muestra es líquida o semilíguida y 1 y si es só- 
lida. Los tubos se incuban a 37” C; se revisan 
microscópicamente a las veinticuatro, cuaren- 
ta y ocho y setenta y dos horas, tomando una 
gota del sedimento que se forma en el fondo 
del bisel, para buscar trofozoítos, o al micros- 
copio invertido con el tubo acostado bien ta- 
pado. El mismo sedimento se utiliza para las 
resiembras, que tienen dos objetivos: a. Áu- 
mentar la posibilidad de obtener un cultivo 
positivo, cuando no hubo crecimiento inicial; 
bh, Mantener la cepa, cuando se requieren es- 
tudios posteriores. 


Medio de Inoki, Takada y Nakabayasi. Es un 
medio difásico que contiene agar como base 
sólida y sangre en el líquido sobrenadante.!*! 
Los ingredientes utilizados son los siguientes: 


1. Solución Ringer. 


a A 8.58 
CaCla erroneo rre arrnorroroor ess Orerrrarranoron q”. 0.2 g 
¡IA A E TR 0.28 
Agua destilada Pira me... 1.000.0 ml 


2. Solución tampón de fosfatos (pH 7.6). 


Coloque 80 ml de esta última solución en un 
Erlenmeyer de 150 ml y esterilice en autoclave 
por veinte minutos a 15 libras de presión. 


3. Sangre total y solución tampón. 
Sangre humana total .nocinon.... 
(o sangre total de conejo)... - 
Solución tampón (pH 7.6) 


La sangre tomada estérilmente y sin desfibri- 
nar, se mezcla bien con los 80 ml de la solu- 
ción tampón y se calienta en un baño de agua 
por treinta minutos a 56? C. Esta mezcla pue- 
de guardarse en nevera por un mes o más, sin 
alterarse. El procedimiento para preparar el 
medio es: 


Parasitosis bumanas 


+ Utilice 1.000 ml de la solución Ringer, 
agregue 10 g de agar y 1 g de asparragina; 
disuelva al calor. 

= Ponga aproximadamente 2 ml de la solu- 
ción, en tubos de 14 x 1,3 cm y esterilícelos 
por tindalización a 100% C durante una hora 
diaria, por tres días consecutivos. Déjelos 
coagular en posición oblicua, para que el 
material quede en declive y forme bisel. 

+ Agréguele estérilmente la mezcla de san- 
gre total y solución tampón, hasta cubrir 
el medio sólido. 

+ Agregue polvo de arroz estéril, en cantidad 
que aproximadamente forme una capa de 
1 mm a 3 mm. El polvo se obtiene como 
fue descrito en el medio de Boeck y Dr- 
bohlay. 

* Inmediatamente antes de usar cl medio, 

incúbelo por treinta minutos a 37” C. 

Para sembrar la muestra, se inocula cada 

tubo con una cantidad de materias fecales 

equivalente a 1 g. Se incuba a 37% € por 
veinticuatro horas y se examina al micros- 
copio, tomando una gota del sedimento 
opaco, donde está el polvo de arroz. Es 
conveniente agregar penicilina y estrep- 
tomicina al líquido sobrenadante, en la 
misma forma que en el medio de Boeck 

y Drbohlay. Las resiembras se hacen de la 

manera descrita en este último medio. 


Medio de Robinson. Los componentes son 
los siguientes: 


* Agar al 1.5% en solución de NaCl al 0.7%. 
En frascos de aproximadamente 5 cm de 
altura y tapa de rosca, se depositan 2.5 ml 
de la mezcla y se colocan inclinados para 
formar bisel. 

+ Eritromicina. Solución al 20% en etanol al 
70%; de ésta se hace una dilución al 0.5% 
en agua estéril y se almacena a 4? C, 

> Bacto-peptona, Solución al 20% en agua y 

se esteriliza en autoclave. 

Polvo de arroz. Obtenido como se indicó 

anteriormente. 

Pralato de potasio. Se disuelven 204 g del 

ptalato en 100 ml de NaOH al 40%, luego 

se completa con agua a 2 litros, se ajusta 
el pH a 6.3 y se csteriliza al autoclave. Esta 
solución se diluye al 1:10 en agua destila» 

da y debe quedar a pH 6.5. 
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2 Medio “R" para Escherichia coli, La solu- 
ción madre concentrada consiste en: 


O 125.08 
Ácido cítrico MONnohidratO ..cncicoo. 50.0 g 
Dihidrogenofosfato de potasio ....... 12.5 g 
Sulfato de amonio .mmccccccinnicancnnnnans 25.0 g 


Sulfato de magnesio heptahidrato.. 1.25 g 
Ácido láctico de 85 a 90.08% ...... 100.0 mi 


Lo anterior se diluye en 2,5 litros de agua 
destilada. Después de cuatro semanas de pre- 
parado, se mezclan 100 mi de esta solución 
madre con 7.5 ml de NaOH al 40% y 2.5 ml de 
solución de azul de bromotimol al 0.04%, a es- 
tos componentes se les agrega agua destilada 
hasta completar 1 litro; se ajusta a pll 7 y se 
esteriliza al autoclave. 


+ Medio básico “BR”. Se cultiva Escherichia 
coli en frascos sellados, de fondo plano, a 
los que se les echa una capa delgada del 
medio “R”. Se incuban a 37% C, por dos 
días y luego se almacenan a temperatura 
ambiente hasta por dos meses, El pH no 
debe pasar de 7,3. 

» Suero de carnero “S”. El suero de carnero 
se pasa por papel de filtro Buchner y luego 
por filtro Seitz; se calienta a 56% € por tres 
días consecutivos y se almacena a 4% €, En 
su reemplazo se utiliza suero de caballo, 
conejo, bovino o humano. 

» Medio completo “BRS”. Se mezclan canti- 
dades iguales de BR y S, se incuban a 37? 
€ durante veinticuatro a cuarenta y ocho 
horas y se almacenan a temperatura am- 
biente hasta por un mes. 


La técnica del cultivo es la siguiente: 

A los frascos con el agar en bisel, se les agrega 
aproximadamente 1.5 ml del medio “BR”, has- 
ta cubrir los dos tercios del bisel; cuatro gotas 
de la solución de eritromicina y aproximada- 
mente 10 mg de polvo de arroz. En este medio 
se colocan aproximadamente 50 mg de mate- 
rias fecales frescas. Después de veinticuatro 
horas a 37? € se saca el líquido sobrenadante 
con pipeta y en su reemplazo se agrega igual 
volumen de una mezcla a partes iguales del 
medio “BRS” y la solución de ptalato. Á esto se 
agregan dos gotas de la solución de bactopcp- 


tona, dos gotas de solución de eritromicina y 
polvo de arroz. Se incuba a 37* C y se examina 
el sedimento a los dos y cuatro días, para bus- 
car los trofozoítos.!*'! 


Medio de Diamond. Desde 1968, Diamond 
describió un medio axénico (sin bacterias) 
para cultivar E. bistolytica, 12 el cual fue im- 
portante avance para preparar antígenos pu- 
rificados, con el fin de realizar pruebas ínmu- 
nológicas para el diagnóstico de amebiasis. 
El mismo investigador hizo modificaciones al 
medio original, que mejoró la eficiencia como 
antígeno para el diagnóstico serológico.!** 


COLORACIONES PARA PROTOZOOS 
INTESTINALES 


Aunque no se utilizan coloraciones permanen- 
tes en el diagnóstico de rutina en las parasito- 
sis intestinales, existen procedimientos útiles 
en casos especiales y usados en laboratorios 
especializados. Con estos métodos se obtie- 
nen detalles morfológicos más exactos, que 
permiten efectuar el diagnóstico de especie 
con mayor seguridad. Otros usos de las colo- 
raciones son poder tener preparaciones per- 
manentes para docencia o para almacenar y 
remitir para confirmación diagnóstico. 


Técnica con hematoxilina férrica de 
Heidenhain 

Esta técnica ha sido clásica para la tinción de 
protozoos intestinales, especialmente amebas, 
pues hace resaltar la morfología nuclear, ca- 
racterística muy importante para la clasifica- 
ción de género y especie (figura 18-24). La he- 
matoxilina férrica se obtiene de la hemateina 
oxidada obtenida de una planta leguminosa, a 
la cual se le agrega sulfato de amonio férrico. 
De esta manera se obtiene un colorante bási- 
co, la hematoxilina férrica que se utiliza en los 
procedimientos de coloración de una manera 
regresiva, es decir, que primero se colorea en 
exceso y luego se decolora hasta el punto ne- 
cesario para que se observe la morfología de 
los protozoos.1*YA la técnica original de Hei- 
denhain se le han hecho modificaciones para 
abreviarla. Los reactivos utilizados son los si- 
guientes: 


Parasitosis humanas 
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Métodos de tinción para protozoos en lo heces 


En la lámina 1 50 indica cómo se emplea la solución yodacia de Lugol para teñir las propa- 
raciones en fresco de muestras fecales recientes o conservadas en formal. En esta sección 
se exponen algunos procedimientos de tinción permanente de frotis preparados con mate- 
rial fecal fresco o conservado con PVA o SAF. En los trabajos citados al dorso de esta hoja 
$0 encontrarán asimismo numerosos detalles sobre la preparación de frotis fecales y la apli- 
cación de diversas técnicas de tinción 


Tinción permanente de frotis focales 
A. Tinción tricrómico 


Uso. Excelente para frotis fecales trescos o fijados con PVA: na tiñe bien las muestras conser» 
vadas con SAF. 


Preparación. En un irasco limpio, añadanse +0 ml de ácido acético glacial a 6 y de cro- 
motropo 2R, 3 y de verde claro SF y 7 g de ácido lostotingstico. Mézclese agitando y deje- 
se reposar la mezcla durante 30 runutos, Añádanse 1000 mí de agus destilada y mézclese 
bian: el colorante debe presentar un color violeta oscuro. Guárdese en un frasco con tapón 
de vidrio; el colorante se mantiene estable y se usa sín dilbir. 


Método de tinción. Sumérjanse tas preparaciones, fijadas con hjador de Schatudinn o con 
PVA, en alcohol al 70% durante dos minutos. Añádase solución yadada de Lugol diluida a 
etano! al 70% hasta obtener un color de t$ cargado: manténganse los portaobjetos en la solu- 
ción durante cinco minutos, Lávense dos veces los portaobjetos con alcoho: al 70%, 
Tifianse las preparaciones en colorante tricrómico sin diluir durante 10 minutos. Retirense las 
preparaciones, séquense tren y colóoquense en alcohol acidificado al 90% (prepárese aña- 
diendo 4,5 mi de ácido acético glacial a 1 lino de etanol al 90%) durante 2-3 segundos 
Sumeérjanse las preparaciones en alcohol al 95% para enjuagarlas y deshidrátense luego en 
etanol al 100% y xileno o en la mezcla carbal--xileno. Móntese con resina, y recúbrase la pre- 
paración con un cubreobjelos. 


B. Hematoxilina-hierro 


Uso. Excelente colorante para frotis fecales frescos o conservados con PYA o SAF 


Preparación. 
Solución maca A: Disuélvase 1 g de cristales de hematoxilina en 100 ml de atcohol al 95%, 
déjese la solución expuesta a la luz durante una semana y filtrese, 


Solución madre B: Mézclese 1 y de sulfato terroso de amonio, 1 g de sulfato tórrico de amo- 
mo y 1 ml de ácido clorhídrico en 97 mi de agua destilada. 


Prepáreso una solución de trabajo combmando 25 mi de la solucion madre A y 25 mi de la 
solución madre B tres o cuatro horas antes (por lo menos) de la tinción, Preparase solución 
de ácido picrico para decolorar añadiendo 25 ml de ácido pícrico acuoso saturado a 25m] 
de agua destilada. 


Método de tinción. Sumórianse los portaobjetos en alcohal al 70% durante cinco minytos, 
en alcohol al 50%. durante dos minutos, en agua del grifo durante cínco minutos: en solución 
de trabajo de hematoxlina durante diez minutos, en agua destilada durane un minuto, en solu 
ción de ácido pícrico durante un minuto, en agua del grifo, dejándola correr, durante diaz min. 
tos; en alcohal al 70% con una gola añadida de amontaco durante cinco minutos; y en alcohol 
al 95% durante cinco minutos. Deshidratar por medio de elanol al 100% y xeno y de mez- 
cla carbol-xieno. Montar con resina y cubrir el frotis con un cubrsobjelos 


C. Técnica de Ziehi-Neelsen modificada (tinción acidorresistente) 


Uno, Para la detección de Cryptosponaium, Cyclospora, y otras nlecciones por coccidios 


Reactivos, Carboi-hucsina, formol, solución de HCI-etanol, solución de glicerma-verde de 
malaquila (o azul de metileno), solución de HC|-metano!. Para preparar los reactivos, consúl- 
tese la publicación de la OMS Metodos básicos de laboratorio en parasitología médica, 
1992. 


Método de tinción. Prevárese un frotís fino de heces: déjese secar al aire y fijese en meta- 

nal durante 2-3 minutos. Tiñase con carbol luesina trla duranto 5-10 minutos. Diforénciese 

en HCÍ- etanol al 1% hasta que éste deje de salir coloreado. Aclárese con agua del grifo, 

Hágase una tinción de contraste con verde de malaquita al 0,25% (o azul de mellieno) duran. 

te 30 segundos. Enjuáguese con agua del grifo. Escúrrase hasta sequedad o sóquese con 
k papel absorbente 


Figura 18-24. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. 
Métodos de tinción para protozoos en las heces. (Cortesía: OMS). 
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Parasitosis bumanas 


Fijador de Schaudinn:Alcohol etílico al 
95% (absoluto), una parte. Solución satu- 
rada de cloruro de mercurio (disolver 9 
g de cloruro de mercurio en 250 ml de 
agua destilada), dos partes. Antes de usar, 
agregue 5 ml de ácido acético glacial a 
100 ml de la solución fijadora. Después 
de hacer la preparación se coloca en el 
fijador a temperatura ambiente, durante 
una hora.!*?! 

Fijador PYA: se prepara como se describió 
en el capítulo de conservación de materias 
fecales. 

Alcohol yodado: se obtiene mezclando 
cristales de yodo con alcohol al 70%, hasta 
obtener color té. 

Mordiente: se prepara una solución al 5% 
de sulfato férrico amoniacal: 

FeNH ¿(80 )2.12H20, seleccionando so- 
lamente los cristales de cofor violeta. La 
sal se disuelve al calor y se filtra antes de 
usarla; esta solución se debe preparar cada 
vez, inmediatamente antes de su uso. Los 
cristales del sulfato férrico amoniacal se 
deben conservar en nevera. 


Colorante: 

Hematoxilina (en cristales) 0.58 
Etanol 10.0 mi 
Agua destilada 90.0 mi 


La hematoxilina se disuelve en el alcohol 
caliente y luego se agrega el agua, igual- 
mente caliente. Después de enfriar se fil- 
tra. También se puede hacer una solución 
madre de hematoxilina al 10% en alcohol 
al 95%, de la cual se usan 5 mi para 95 ml 
de agua destilada. 

Decolorante: se utiliza el mismo mordien- 
te, diluido en agua destilada entre 0.5 y 
2%. El procedimiento para la coloración 
cuando se usa reactivo de Schaudinn, es 
el siguiente: 

Preparar placas delgadas de las materias 
fecales o del material para estudio. Si la 
muestra es dura se diluye en solución sa- 
lina; si es muy líquida se hace la prepara- 
ción, con aplicación previa de albúmina de 
huevo o suero sanguineo al porta-objetos. 
Sin dejarla secar, se fija esta preparación 
inmediatamente en Schaudinn, calentan- 
do a 50? C durante diez a veinte minutos 
o dejándola una hora a temperatura am- 
biente. 


Alcohol yodado de cinco a diez minutos. 
Alcohol al 70%, tres minutos (en este paso 
se pueden mantener las placas por tiempo 
largo). 

Alcohol al 50%, tres minutos. 

Alcohol al 30%, tres minutos. 

Agua destilada, tres minutos. 

Mordiente, quince minutos. 

Agua destilada, un minuto. 

Hematoxilina, de una a doce horas. 

Agua destilada, un minuto. 

Decoloración: tiempo requerido de acuer- 
do a la experiencia y controlando al mi- 
croscopio, para observar las estructuras 
teñidas adecuadamente. 

Agua destilada: varios cambios hasta quitar 
todo el color amarillo. 

Deshidratar pasando por alcoholes al 30%, 
50%, 70%, 90% y 95%, durante cinco mi- 
nutos en cada uno. 

Xilol, tres minutos. 

Montar con bálsamo o su equivalente. 


Si se emplea PYA como fijador, la técnica es la 
siguiente: 


Fijar la muestra en PYA, como se describió 
anteriormente. 

Alcohol yodado, veinte minutos. 

Alcohol al 50%, diez minutos. 

Agua, diez minutos. 

Mordiente, ocho a doce minutos. 

Agua, enjuagar dos veces. 

Hematoxilina, ocho a doce horas. 

Agua, enjuagar dos veces. 

Decolorar con solución acuosa saturada 
de ácido pícrico, quince a veinte minutos o 
de acuerdo a la experiencia y controlando 
al microscopio, 

Agua, enjuagar varias veces durante treinta 
minutos. 

Alcohol al 70%, 10 minutos. 

Alcohol al 95%, 10 minutos. 

Xilol, 10 minutos. 

Montar con bálsamo o su equivalente. En 
la coloración con hematoxilina, las estruc- 
turas se observan de color gris oscuro y los 
núcleos, cuerpos cromatoidales, eritroci- 
tos y bacterias se tiñen de negro. 


Debido a los problemas que implica descar- 
tar los compuestos de mercurio que hacer 
parte de los fijadores de Shaudinn y PVA, 


se ha propuesto reemplazarlo por un com- 
ponente poco tóxico como es el sulfato de 
zinc.1*% Este método llamado fijador y colo- 
ración ECO han sido comparados con otras 
coloraciones tradicionales como la tricrómica 
con resultados similares para ambos procedi- 
mientos.!*”! 


Técnica de coloración tricrómica 

Esta coloración tiene los mismos usos que 

la hematoxilínica y es más rápida (figura 18- 

24).103%l Los reactivos necesarios son: 

+ Fijador: puede ser el de Schaudinn o PVA 
cuya preparación ya se describió. 


Colorante tricrómico. 


Cromotropo 2R............ TN 0.6 y 
Verde CÍA ZR... csoacóeriio is iones 0.15 g 
Verde brillante FCE ...oononiainicianiccno: 

Ácido fosfotúngstico.. 

Ácido acético glacial .onnniim.. 1.0 mí 
Agua cdestilad aio iognnccieriosróna 100.0 ml 


ara preparar este colorante se añade el áci- 
do acético a los ingredientes secos, se agita y 
se deja reposar por treinta minutos. Luego se 
agrega el agua y se agita, El color debe ser púr- 
pura intenso casi negro. 
El procedimiento, cuando se utiliza fijador 
de Schaudinn, es el siguiente: 


+ Fijar durante 5 minutos a 50? C ó una hora 
a temperatura ambiente. 

* — Alcoho) yodado (ya descrito), un minuto. 

+ Alcohol al 70%, un minuto, hacer dos ve- 
ces este paso. 

+ Colorante tricrómico dos a ocho minutos. 

+ Alcohol al 90% acidificado (1 gota de ácido 
acético por 10 ml de alcohol), diez a veinte 
segundos o hasta que el frotis casi no suel- 
te colorante. 

» Alcohol al 95%, enjuagar dos veces. 

>» —Xilol, un minuto. 

> Montar con bálsamo o su equivalente. 


Si se utiliza PVA como fijador, la técnica es la 
siguiente: 


+ Fijar con PVA como se describió anterior- 
mente, bajo el título de conservación de 
muestras fecales, 

+ Alcohol yodado, diez minutos. 


Parasitosis bumanas 


* Alcohol al 70%, tres a cinco minutos por 
dos veces. 

=  Colorante tricrómico, seis a ocho minutos. 

+ Alcohol al 90% acidificado (ver la técnica 
anterior), diez a veinte segundos o hasta 
que el frotis casi no suelte colorante. 

+ Alcohol al 95%, enjuagar. 

+ Alcohol al 95%, cinco minutos. 

* —Xilol, cinco a diez minutos. 

* Montar con bálsamo o su equivalente. 


El citoplasma de los protozoos se observa azul 
verdoso con tintes púrpura, los quistes de E. 
coli pueden ser más rojizos. La cromatina, los 
cuerpos cromatoidales, los eritrocitos y las 
bacterias, se ven de color rojo o púrpura. El 
fondo de la preparación es verde. Los huevos 
y larvas se tiñen de rojo. 

Un estudio comparó el examen directo 
para investigar trofozoítos con la coloración 
tricrómica y encontró que el primero sólo 
detectaba 4,5% de parásitos mientras que la 
combinación de los dos métodos aumentaba 
la efectividad a 58,5%.!'" Se ha propuesto una 
coloración tricrómica más rápida, especial- 
mente útil para cuando se estudian menos de 
diez placas.!'*! 


Coloración de Ziehi-Neelsen modificada 
para Cryptosporidium, Cyclospora e Isos- 
pora. Existen varias modificaciones, como la 
de Kinyoun que utiliza verde de malaquita y el 
Ziehl-Neelsen sin calentar que emplea azul de 
metileno (figura 18-24), La muestra de materia 
fecal o esputo se extiende en el porta-objetos, 
en un área de aproximadamente 1.5 em de 
diámetro. Después de secar la preparación 
se fija diez minutos con metanol. La colora- 
ción se hace con carbol-fuesina concentrada 
(fucsina básica: 1 g; etanol: 10 ml y fenol al 
5%: 90 ml), con este colorante se deja veinte 
minutos, luego se lava dos minutos con agua 
corriente. Se decolora con ácido sulfúrico al 
7%, para luego lavar durante 2 minutos con 
agua corriente. El colorante de contraste es 
verde de malaquita al 5% (verde malaquita: 5 
g y etanol al 10%: 100 ml), dejar dos minutos. 
Este colorante puede remplazarse por azul de 
metileno, Finalmente se lava con agua corrien- 
te durante un minuto y se deja secar a tempe- 
ratura ambiente antes de ver la preparación al 
microscopio. Los ooquistes se observan teñi- 
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Técnicas de laboratorio en parasitología médica 


Parasitosís bumanas 


dos de rojo brillante sobre fondo verde. Son 
redondeados u ovalados de 3u a 5u de diáme- 
tro. En algunos se logra ver los corpúsculos in- 
ternos teñidos más oscuros que corresponden 
alos esporozoítos. 


Es igual usar la coloración de Ziehl-Neel- 
sen utilizada para bacterias ácido-resistentes, 
con la diferencia que para Cryptosporiditmn, 
Cyctospora e Isospora no se debe calentar. 
Con este niétodo el colorante es azul de me- 
tileno.12- 


Coloración tricrómica modificada para 
microsporidios 

Esta técnica descrita por Weber,!'"les sencilla, 
rápida y cficiente. Se usa para colorear materia 
fecal y aspirado duodenal, materiales que pue- 
den fijarse con formol al 10%. Para mayor se- 
guridad en la identificación de los parásitos se 
deben tener placas positivas de control, para 
comparación. Los reactivos son los siguientes: 


Colorante de cromotropo. 
Cromotropo 2R 6.08 
Fast green .... .0.15 y 
Ácido fosfotúngstiCO....occrcoccccconionos 078 
PT A A 


Mezclar los tres primeros ingredientes con el 
ácido acético y dejar en reposo treinta minutos. 

Agregar agua destilada 100 ml 
Solución lista para usar. Puede guardarse en 
frasco tapado y rotulado. 


1. Alcohol ácido. 
Ácido acético .... 


A ...2,23 mil 
Alcohol etílico al 90%... 


197.75 mi 


Después de mezclar queda listo para usar. 
Puede guardarse en frasco tapado y rotulado. 


Procedimiento. 

+ Hacer un extendido muy fino con la sus- 
pensión de heces. Se deja secar. 

+ Fijar en metanol puro durante cinco mi- 
Nutos. 

* Colorear con cromotropo durante noven- 
ta minutos. 

+ Enjuagar en alcohol ácido diez segundos. 

> Enjuagar brevemente en alcohol al 95%. 


> Deshidratar en alcohol al 95%, cinco minutos. 

+ Deshidratar en alcohol 100%, diez minutos. 

+ —Xilol (o sustituto) diez minutos. 

+ Cubrir con un gota de Permount” y un 
cubre-objetos. 

+ Examinar bajo inmersión. 


Coloración simplificada para microsporidios 
con azul metileno 

Esta técnica recomendada para uso en 
países en desarrollo por Siinongo S, et al. 
2001,! utiliza los siguientes reactivos: 


1, Azul de metileno (Colorante A). Disolver 
0.3 g en 30 m] de etanol al 95% y agregar 
100 ml de hidróxido de potasio al 0.01%, 
Mezclar bien y almacenar en frasco oscuro. 


2. Colorante tricrómico modificado (Colo- 
rante B). Mezclar 6 g de cromotropo 2k, 
0.3 g de azul de metileno y 0.7 y de ácido 
fosfotúngstico en un recipiente con capa- 
cidad para 250 mí. Agregar 3 ml de ácido 
acético glacial para cubrir los componentes 
mencionados y dejar reposar por treinta 
minutos. Agregar 100 ml de agua destilada 
y disolver el contenido, usando varilla de 
vidrio. Almacenar en botella oscura tapada 
y protegida de la luz. 


3. Decolorante alcohol-ácido (Reactivo C). 
Mezclar 4.5 ml de ácido acético glacial y 
993,5 ml de etanol al 90%, 


Coloración. 

> Hacer una dilución de una parte de mate- 
ria fecal, en tres partes de solución salina 
al 10% y preparar extendidos extremada- 
mente delgados, los que se deben secar en 
una placa caliente de 42% C a 45% C. 

> Fijarlos en metanol absoluto por tres mi- 
nutos y colorearlos por un minuto con el 
colorante A. Lavar bien en agua del chorro. 

+ Colorear con el colorante B por diez mi- 
nutos, 

+ Introducir cinco veces en el reactivo C y 
luego otras cinco veces en etanol al 95%. 

2 Deshidratar por un minuto en etanol al 
95% y luego otro minuto al 100% y final- 
mente en xilol por diez minutos. Dejar se- 
car y examinar con inmersión. 


Los esporos se observan de forma ovoide, re- 
fráctiles, de color rosado púrpura y con una 
banda más oscura que los atraviesa en la parte 
central. La ausencia de esta banda y el color 
azul los diferencian de bacterias y otros ele- 
mentos de similar tamaño, El método requiere 
experiencia y no permite diferenciar los espo- 
ros de E. bieneusi y E. intestinalis. 


Coloración combinada con fucsina- 
tricrómica, para Cryptosporidium, 
Cyclospore, Isospora y microsporidios 
Esta nueva combinación de dos técnicas, per- 
mite la identificación conjunta de ese grupo 
de parásitos oportunistas.!*! La técnica es la 
siguiente: 


1. Solución carbol-fucsina. 

.258 
Agua destilada, 500 mil 
Fucsina alcohólica .. ¿25 tal 

Esta se prepara disolviendo 2.0 g de fuesina 

básica en 25 ml de etanol al 96%. 


2. Decolorante. Consiste en HCÍ al 0.5% en 
alcohol. 
3. Solución tricrómic. 
Cromotropo 2R.... 
Ánilina azul........ 
Ácido fosfotúngstico. 0.7 g 
Disolver esos tres reactivos en 3 ml de ácido 
acético 4 temperatura ambiente por treinta 
minutos, agregar 100 ml de agua destilada y 
ajustar el pH a 2.5 agregándole 2 N HCL 


4. Alcohobácido. 


ÁCIdO ACÉLICO dccncinininincncnnanirenancnonos 4.5 ml 
Etanol al 90% cnnnrioinacreoioccnnaroerons 995.5 mi 
Método. 


>» Hacer extendidos finos en placa microscó- 
pica, dejarlos secar y fijarlos con metanol 
por cinco minutos. 

>» Cubrir corel colorante A, sin calentar, por 
diez minutos y lavar brevemente con agua 
del chorro. 

+ Decolorar brevemente con el reactivo B y 
layar de nuevo. 

= Colorear por treinta minutos a 377 C, con 
la solución trierómica C. 

+ Cubrir por diez segundos con el reactivo D. 


Parvasitosis bumanas 


= Lavar por treinta segundos con etanol al 
95%. 

> Dejar secar y examinar con lente de inmer- 
sión. 


Prueba rápida para microsporidios con 
gram-cromotropo calentado 

Dentro de los métodos de coloración de micros- 
poridios ha tenido baja sensibilidad por falta de 
experiencia del personal y por dificultades en 
los procedimientos, además su visualización re- 
quiere experiencia debido al pequeño tamaño 
de este parásito. Las ventajas del método que se 
describe a continuación, son: buena sensibilidad 
y especificidad, rapidez y facilidad en su elabo- 
ración. Los esporos se tiñen de violeta oscuro 
(gram positivos) en un fondo verde pálido.'""! 


Reactivos. 
1. Solución de cristal violeta: 


A A A 05g 
Oxalato de amONiO..omccionoincininnisicinno 088 
Méetanol.. oa ina ricas 20.0 mi 


Ajustar con agua destilada a 100,0 ml 
2. Sotución de lugol. 
Yodo en cristales .. 0.33 g 
Yoduro de potasio «0,66 g 
Ajustar con agua destilada a 100,0 ml 
3. Decolorante, alcohol-acctona. 
AECI ia 50.0 ml 
Alcohol etílico al 95%.....ooomsmomo.... 50.0 ml 
4. Cromotropo. 
Cromotropo 2R 
Verde brillante... 
Ácido fosfotúngstico.. 
Ácido acético glacial SE 
Se mezclan los reactivos anteriores y se dejan 
en reposo durante 30 minutos, luego agregar 
100 ml de agua destilada. 


5. Etanol. 


Etanol absoluto 95.0 mi 

Agua destilada 5.0 mi 
6. Alcohol-ácido., 

Ácido clorhídriCO ooo. 120.0 ml 

¡A A 970.0 mí 


Procedimiento para la coloración. 

Con un palillo de madera se hace un extendi- 
do delgado y sin grumos de la muestra de ma- 
terias fecales en un portaobjeto desengrasado. 
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» Este extendido después de dejar que se 
seque a temperatura ambiente, se fija en 
metanol] absoluto guante cinco minutos. 

+ Se cubre la preparación con cristal violeta 
por un minuto. 

+ Se lava con agua corriente eliminando el 
exceso de colorante. 

> Con el decolorante se remueve la colora- 
ción a ojo. 

+ Eliminar el decolorante lavando con agua 
corriente. 

* Se cubre el extendido con el cromotropo 
2R durante cinco minutos, 

* Lavar con agua corriente para quitar el ex- 
ceso de colorante. 

+ Agregarle solución decolorante de alco- 
hokácido durante tres minutos, observar 
que hay decoloración. 

* — Ponerlo con etanol al 95% durante un mi- 
nuto. 

+ Pasar luego a etanol absoluto durante un 
minuto. 

+ Ponerle xilol durante un minuto. 

+ Se deja secar y se cubre con una laminilla 
o líquido de montar. 

+ La preparación se observa al microscopio 
con objetivo 100X en aceite de inmer- 
sión, para detectar las esporas de micros- 
podios. 


ACLARACION, FIJACION Y 
COLORACIÓN DE HELMINTOS 


Algunos helmintos se pueden reconocer y cla- 
sificar sin preparación especial, como sucede 
con los parásitos, adultos Ascaris, Trichburis, 
Enterobits, tenias, etc. Para otros es conve- 
niente aclararlos y colorearlos para visualizar 
mejor sus estructuras; esto sucede con adul- 
tos de Strongyloides, tremátodos, etc. 


Aclaración 

Cuando se quiere aclarar un parásito, se utili- 

za uno de los siguientes reactivos: 

+ Fenol-xilol: los cristales de fenol se licuan 
al baño maría y se mezcla una parte de 
ellos con tres partes de xilol, 

+ Glícerina: a veces origina arrugamiento de 
los parásitos. 

+ Creosota: los mantiene flexibles, pero la 
acción fijadora es lenta. 
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+ Lactofenol: una parte de fenol y una de 
ácido láctico. Puede añadirse un volumen 
igual de glicerina. El contacto prolongado 
hace una aclaración exagerada. 

+ Xilol: actúa rápido y es aconsejable para 
proglótides de Taenía. En algunos casos el 
parásito se vuelve quebradizo. 


Fijación 

Se utiliza para conservar los parásitos en for- 
má permanente, sin deterioro de sus estructu- 
ras. Se puede hacer en formal al 2% - 5%, pre- 
feriblemente tibio o en el fijador compuesto 
por alcohol, formol y ácido acético (AFA), que 
lija y conserva los parásitos por tiempo largo. 

a solución se prepara así: 


POMO a rtararia 10 partes 
Alcohol etílico al 95% 25 partes 
Ácido acético glacial... 5 partes 
A 10 partes 
Agua destilada ..ooonnuinnionincioninnas 50 partes 


Coloración 

Después de hacer limpieza en solución sali- 
na se procede a colorear los helmintos. Tiene 
especial utilidad para clasificación de larvas y 
adultos; para obtener preparaciones con fi- 
nes docentes y cuando se requiere conservar 
los parásitos de manera permanente. Pueden 
usarse los siguientes colorantes: 


Carmín-bórax. 


-38 
Tetraborato de sodio (bórax) 48 
Agua destilada ......ooocionrneccrónnios 20 100 ml 


+ Hervir por media hora, diluir con 100 mi 
de alcohol al 70%, dejar reposar por vein- 
ticuatro horas y filtrar. 

+ — Silos parásitos han sido fijados en formol, la- 
yarlos en agua, tres pases por veinte minutos 
cada vez. Si no han sido fijados, colocarlos 
en alcohol al 70% de una a doce horas. 

* Alcohol al 50%, una hora. 

* Agua destilada, diez minutos. 

+ Colorante carmín-bórax, tres a doce horas. 

+ Alcohol al 70%, dos minutos. 

+ Decolorar con alcohal-ácido (1 ml de HCl] 
y 99 ml de alcohol al 70%), controlando 
hasta que las estructuras internas se dife- 
rencien. 


+ Alcohol al 35%, 50%, 70%, 80%, 90% y 
95%, treinta minutos en cada uno. 

» Aclarar con creosota, doce horas o más. 

+ Montar con bálsamo o similar, 


Aceto-carmín de semichón. Mezclar en un 
balón pequeño, partes iguales de ácido acé- 
tico glacial y agua y añadir en exceso carmín 
pulverizado. Tapar bien y ponerlo en el baño 
maría a 100% € durante quince minutos, evi- 
tando la ebullición. Cuando esté frío y el exce- 
so de colorante sedimentado, vaciar el sobre- 
nadante y luego filtrarlo. 


+ Silos parásitos están en formol, lavarlos en 
igual forma que en la técnica anterior. 

+ Pasar por alcoholes a 35%, 50% y 70%, 
treinta minutos cada vez. 

+ Colorear con aceto-carmín, tres a doce bo- 
ras. La intensidad del color se puede dis- 
minuir agregando alcohol al 70%. 

» Alcohol al 70%, dos minutos. 

+  Decolorar con alcohol-ácido (ver técnica 
anterior). 

+ Pasar por alcohol al 80%, 90% y 95%: trein- 
ta minutos en cada uno. 

» Puede aclararse con creosota y luego mon- 
tar con bálsamo o similar. 


ProcEDIMIENTOS ESPECIALES EN 
PARASITOSIS INTESTINALES 


Método de la cinta engomada o de 
Graham 

is el método de preferencia para el diagnós- 
tico de Enterobius (oxiuros). Consiste en un 
pedazo de cinta engomada transparente de 12 
em de largo por uno de ancho, que se pega 
a un porta-objetos, dejando que sobresalgan 
ambos extremos de la cinta. Uno de estos ex- 
tremos se dobla sobre sí mismo para usarlo 
como agarradera, el otro se pega a un baja- 
lenguas de madera. En el momento de usarla, 
se despega la cinta y se dobla por detrás del 
bajalenguas, de tal modo que la parte pegante 
quede hacia afuera. Con ella se hacen varias 
aplicaciones en la región perianal, se vuelve 
a pegar a la placa de vidrio, se alisa con una 
gasa, para evitar las burbujas que se pueden 
formar y que podrían confundirse con huevos 


Parasitosis bumanas 


de oxiuros; luego se desprende el porta-obje- 
tos del bajalenguas y queda lista para mirarla 
al microscopio. El baja lenguas no es indispen- 
sable, sólo se usa para facilitar la manipulación 
de la toma de muestra (figura 4-43). La mues- 
tra debe tomarse siempre antes de bañarse la 
región perianal, preferiblemente en las horas 
de la mañana y durante varios días. Siguiendo 
estas indicaciones, el método ofrece la posibi- 
lidad de diagnosticar casi todos los casos.!'*! 
Existen preparaciones comercíales de la cinta 
transparente que se obtienen en algunos paí- 
ses. 


Método para clasificar Coccidias 

Para la diferenciación de Eimeria e Isospora, 
deben obtenerse ooquistes maduros, para lo 
cual se diluye la materia fecal con sotución 
salina o agua, en una caja de Petri y se deja 
a temperatura ambiente por dos ó tres días. 
Se obtienen mejores resultados si se contro- 
la el desarrollo bacteriano con bicromato de 
potasio al 2%, para ello se emulsifica una por- 
ción de materia fecal, con un volumen doble 
de este reactivo y se deja en la forma descrita 
anteriormente. Se obtiene mayor cantidad de 
ooquistes si se centrifuga el material a 2.000 
rpm durante dos minutos. 


Estudio del contenido duodenal 

Tiene aplicación para diagnosticar las parasito- 
sis de localización duodenal, principalmente 
giardiasis, estrongiloidiasis y microsporidiosis. 
También pueden encontrarse huevos de un- 
cinaria, tremátodos y Ascarís. Para obtener la 
muestra se utilizan dos procedimientos: 


»  Sondaje duodenal, utilizando sondas para 
este fin, con las cuales se puede obtener 
abundante cantidad de líquido duodenal 
o bilis. 

+ Cápsula de Beal o similares,!*! que consis- 
te en una cuerda de nylon de 70 a 140 cm, 
que viene enrollada en una cápsula de ge- 
latina, la cual se ingiere después de haber 
lijado la cuerda en la mejilla. La cápsula se 
disuelve en el intestino y a las dos ó tres 
horas se recobra la cuerda. Ésta tiene la 
característica de volverse esponjosa y de 
quedar impregnada de líquido duodenal 
y material mucoso. Estos elementos se 
obtienen al exprimirla y son los apropia- 
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dos para el estudio parasitológico (figura 
18-25). Esta cápsula se obtiene comercial- 
mente como Entero-Test”, recomendada 
también para diagnosticar hemorragia del 
intestino delgado proximal. 


ESTUDIO PARASITOLOGICO DE 
FLUJO VAGINAL 


El examen microscópico en fresco es el mé- 
todo mejor y más simple, para buscar Z vagi- 
nalis. La muestra puede tomarse con aplica- 
dor de algodón, pipetas capilares, etc., direc- 
tamente de la vagina, con o sin la ayuda del 
espéculo vaginal. Si se utiliza aplicador con 
algodón, éste debe humedecerse previamente 
en solución salina estéril. Si la muestra no se 
examina inmediatamente, se debe colocar en 
un tubo con L ml de solución salina, % Las tri- 
comonas se pueden teñir con los mismos co- 
lorantes descritos para protozoos intestinales, 
o con las coloraciones de gram, Papanicolaou 
y otras especiales. 

Estos parásitos crecen bien en medios de 
cultivo preparados para este fin, entre los cua- 
les se recomienda el de Kupferberg,P'5% que 
consiste en un tubo con medio difásico, en el 
cual la fase sólida es agar simple formando bi- 
sel, a la que se le agrega una fase líquida con 
los siguientes ingredientes: 


TETPUCASA . oo. cocoiiisnesinala gas nata 0.005 mg 
Maltosa 
Solución Ringer 
Se ajusta el pH a .... 


100,0 mi 
60: 0.5 


Las dos fases se esterilizan por separado. Por 
último, al componente líquido se le agrega 
suero de caballo o suero humano, obtenido 
estérilmente, para hacer una solución al 5%. 
Cada tubo contiene unos 8 ml de agar simple 
y 6 ml de medio líquido. Los cultivos se leen 
a las veinticuatro, cuarenta y ocho y setenta y 
dos horas, una vez incubados a 37? C. 


CLAVES PARA IDENTIFICACIÓN DE 
PROTOZOOS INTESTINALES 
la identificación de los trofozoítos amecbianos 


es más segura cuando se tienen preparaciones 
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coloreadas, lo cual permite identificar las carac- 
terísticas morfológicas, en especial la cromatina 
(figura 18-26), Para trofozoítos de Hagelados in- 
testinales, estas coloraciones resaltan también 
las características del núcleo y el número y distri- 
bución de los flagelos (figura 18-27). Los quistes 
amebianos y de otros protozoos intestinales se 
diferencian, no solo por la características nuclea 
res como se hace con los trofozoítos, sino por la 
presencia y forma de los cuerpos cromatoidales 
y de las vacuolas (figura 18-28). Las diferentes 
características de las coccidias y microsporidios 
se presentan en la figura (figura 18-29). 


"TÉCNICAS EN PARASITOSIS 
SANGUÍNEAS Y TISULARES 


Malaria 

El diagnóstico de paludismo se debe hacer 
siempre por la identificación del agente etio- 
lógico y es importante conocer la especie, los 
estados parasitarios (trofozoítos, esquizontes 
o gametocitos) y la cantidad por mm . El pro- 
cedimiento más eficiente para el diagnóstico 
es la gota gruesa de sangre periférica, los cx- 
tendidos complementan el estudio de la mor- 
fología de los parásitos y de los eritrocitos.!*% 


Gota gruesa. Puede hacerse de sangre con 
anticoagulante o de gotas obtenidas por pun- 
ción. Éstas se obtienen del lóbulo de la oreja, 
de la parte lateral de la yema del dedo medio 
de la mano y en niños pequeños del dedo gor- 
do del pie. Para la punción limpiar la piel con 
alcohol, dejarla secar, puncionar con lanceta 
desechable y limpiar la primera gota de sangre 
con algodón seco. Presionar para obtener una 
gota pequeña, la cual se recibe directamente 
en el tercio externo de un porta-objetos, sin 
tocar la piel. Se extiende la sangre utilizando 
el ángulo y los primeros 53 mm del borde lon- 
gitudinal de otro porta-objetos, para formar 
un rectángulo de 1.5 cm por 0,5 cm. A unos 
5 mm por debajo se hace otra preparación se- 
mejante a la anterior. Después de estar secas, 
se utiliza uno de los rectángulos para marcar 
la identificación de la muestra, con un lápiz de 
punta fina 4 1 (figura 18-30). Si no es necesa- 
rio guardar las preparaciones, se puede hacer 
la coloración directamente con Giemsa, sin 
precoloración. 5% 


Parasitosis bumanas 


Figura 18-25, Utilización de la cápsula de Beal: A) cuerda ingerida con extremo anterior fijado a la 
mejilla; B) extracción de cuerda; C) recolección en frasco para traslado al laboratorio; D) obtención de 
material al exprimir la cuerda sobre una lámina de vidrio. (Cortesía: Dr. Carlos A. Botero, Facultad de 
Medicina, Universidad Pontificia Bolivariana. Medellín, Colombia). 


Las gotas gruesas se deben colorcar a fa 
mayor brevedad posible después de dos horas 
de tomadas, Los métodos más usados son: 

1. Coloración de Giemsa (método de 
Walker). 

+ Precoloración. Sumergir durante un segun- 
do en azul de metileno fosfatado. Dejar es- 
curtir sobre una toalla de papel. Después 


de esto se puede colorear inmediatamente 
o dejar secar en posición vertical, Las placas 
así tratadas se pueden guardar varios días 
(figura 18-41). 

Coloración. Colocar el porta- objetos in- 
vertido, es decir, con la muestra de sangre 
hacia abajo, sobre una superficie cónca- 
va (figura 18-31). Dejar deslizar solución 
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Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales 
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Clave para la identificación de trofozoítos amebianos en preparaciones teñidas 


Trofozoítos con 1 núcleo 


ASA 


con cromatina sia cromatina 
nuclear periférica nuclear periférica 
eromatina periférica cromatina poriférica 
gruesa e irregular. fina y bien repartida; 
voluminoso cariosoma, pequeño cariosoma; 
citoplasma «sucio» con citoplasma finamente 
gránulos gruesos; bactenas granuloso 


y levaduras ingaridas. 
pero no hematies 


variación: 10-25 um variación: 15-50 um núcleo con núcieo con canosoma 
usual: 15-20 ym usual: 20-25 um - cariosoma grande grande; a veces, 
€ irregular gránulos acromáticos 


vanación: 6-12 um variación: 8-20 un 
usual: 8-10 ym usual: 12-15 yum 


Entamoeba Endolimax fodamoeba 
coli nana bútschill 
contiene bacterias no contiene hematies presentes 
y leucocitos pero hematies 0 ausentes; las formas 
no hematies no invasivas pueden 
contener bacterias 
1 

varlación. 6-40 um variación: 5-12 ¡um vañación: 15-60 um (comensales) 

usual: 10-20 urn usual: 8-10 um usual: 15-20 yum 


tamaño >20 yum (invasiva) 


Entamoeba Entamoeba Entamoeba 
sSingivalis hartmanni histolytica WHO RIBIYS 


dá 


Figura 18-26. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. Clave para la identificación de 
trofozoítos amebianos en preparaciones teñidas. (Cortesía: OMS). 
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Figura 18-27. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. Clave para la identificación de 


trofozoítos de tlagelados intestinales en preparaciones teñidas. (Cortesía: OMS). 
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Figura 18-28. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. Clave para la identificación de 
quistes amebianos en preparaciones teñidas. (Cortesía: OMS). 
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evolutiva 
en las heces 


Fase 


Tamaño 


Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis intestinales 


Tinciones 
útiles 


Parasitosis humanas 


Otras localizacio- 
nes tisulares 


Cryptospori- Vocisto 4-6 um Acido resistente; | Figado y vesícu- 
din spp. esporulado rodamina-aura- | la biliar, epitelio 
mina 0 respiratorio;  po- 
siblemente Otros 
tejidos. 
Cyclospora Oocisto 8-10 um Acido resistente | No se ha encontra- 
no esporulado do en otros tejidos 
Isospora belli Oocisto 20-33 ym Acido resistente | En raros casos; se 
¡no esporulado | por 10-19 um ha encontrado en 
los pulmones. 
Sarcocystis ho- | Oocistos Oocistos: Ninguna Ninguna en el 
minis y S. suibo- | esporulados y | 15-19 um por hombre; fases 
minis esporocistos 15-20 um; quísticas tisulares 
en otros  «aníima- 
Esporocistos: les que actúan de 
15-19 um por huéspedes inter 
8-10 um mediarios. 
Enterocytozoon | Esporas 15 um por | Tricrómicra 
bieneusi microsporídi- | 1,0 um modificada o Probablemente, 
cas “mejorada” amplia  disemina- 
calcoflúor blan- | ción en el organis- 
co; tinción de mo. 
Warthin-Starry 
Septata intesti- Esporas ( 2,12 um por A obablemente, 
nalis microsporídi- | 1,2 4m dificada o “me- ; A 
¿da AS amplia disemina- 
Ador: Únciónde ción en el organis- 
Warthin-Starry Se 
Encepbalitozo- | Esporas 22  pum-2,5 | Tinciones tisul- | Probablemente, 
on bellem microsporídi- | ym por 1,5 | res de Gram amplia  disemina- 
cas* um ción en el organis- 
mo. 


eEdmp2u e3oyonsezed us 01103%10GF][ 2P SE3JUD9 


* Pueden encontrarse esporas de E. hellem en la orina pero no se ha señalado su pre- 
sencia en las heces, 


| 


Figura 18-29. Medios auxiliares para el diagnóstico de las parasitosis. Características diagnósticas 
de los coccidios y microsporidios parásitos intestinales en el hombre, (Cortesía: OMS). 
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acuosa de Giemsa recién preparada por La solución acuosa de Giemsa se prepara agre- 
debajo del porta-objetos, hasta que se lle-  gándole dos gotas de solución alcohólica de 
ne el espacio. Giemsa a 1 ml de agua amortiguadora. Dejar ac- 


Figura 18-30. Método de la gota gruesa para el diagnóstico de malaria: 1. Limpiar con alcohol el 
dedo medio de la mano. 2. Puncionar con lanceta desechable el borde lateral del dedo, más abajo de 
la uña. 3.Limpiar la primera gota de sangre con gasa o algodón seco. 4. Presionar para obtener una 
nueva gota de sangre. 5. Recoger las gota de sangre con un porta-objetos. 6. Distribuir la sangre con 
la punta del porta-objetos, formando un rectángulo sin llegar a los bordes, 7. Recoger otra gota con la 
punta del porta-objetos. 8. Hacer otro rectángulo por debajo del anterior. 9. Limpiar el sitio sangrante. 
10. En una placa se pueden hacer varias gotas gruesas que se marcan debidamente. 
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Figura 18-31. Coloración de Giemsa y de Field para el diagnóstico de malaria: 1. Preparación: la 
gota gruesa seca se introduce durante un segundo en azul de metileno fosfatado. 2. Dejar escurrir al 
aire o sobre una toalla de papel o esponja, luego dejar secar al aire. 3. Colocar el portaobjetos sobre 
una superficie cóncava con la muestra se sangre hacia abajo. Deslizar el colorante para que se haga 
contacto con la muestra de sangre. 4. Al retirar la preparación se coloca verticalmente para secar. 
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ruar el colorante de seis a diez minutos, tiempo 
que puede variar de acuerdo al lote de colorante 
usado. Dejar secar y observar al microscopio, Los 
reactivos para esta coloración son los siguientes: 


a. Azul de metileno fosfatado. 
Cloruro de azul de metileno 


AAA lg 
Ortofosfato disódico, anhidro 
(NIRO) sas danidne 38 
Ortofosfato monopotásico 

(KH2PO 4) cocos. A lg 


Mezclar en mortero seco y disolver 1 g de la 
mezcla en 300 ml de agua destilada, filtrar si 
es necesario. 


b. Solución alcohólica de Giemsa. 


GOMBACEA POLO occacooosacnorosorerirnsioas 0.75 g 
Alcohol metílicO PULO menciono 65.0 mi 
GÍCETIDA PUTA simcriniccinicinv cia ririss 35.0) mi 


Preparar en botella con perlas de vidrio, la cual 
se mantiene bien tapada y agitar seis a diez ve» 
ces diarias. Después de tres días se puede usar, 
si los ensayos demuestran que el colorante es 
satisfactorio; filtrar si es necesario. Si no se dis- 
pone de colorante de Giemsa, se puede utilizar 
el de Wright siguiendo el mismo método. 


Cc. Agua amortiguadora. 
Ortofosfato disódico anhidro 


(NagHPO q) ococicconocino errreren sarna ivárlignas 4 
Ortofosfato monopotásico 
O A Sg 


Mezclar bien en mortero y disolver 1 g de la 
mezcla en 1.000 ml de agua destilada, 


2. Coloración de Field. El colorante está 
compuesto por dos soluciones acuosas: 


a. Solución “A”. 
Cloruro de azul de metileno 


(medicinal. ccoirocrarerincgrciós 0.88 
ARQUEEOOEUEB A 058 
Agua amortiguadora.......». uNa 500.0 mi 


b. Solución “B”. 
Eosina amarilla, hicrosoluble ............. 18 
ÁgUa amortiguadoOTA....ocnmmccnianoss 500.0 mi 
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El método de coloración es el siguiente: 


=  Precoloración. La misma descrita para co- 
loración de Giemsa (figura 18-31). 

» Coloración. Colocar el porta-objetos inver- 
tido y aplicar el colorante como se descri- 
bió para coloración de Giemsa. El coloran- 
te de Field se prepara agregando una gota 
de solución “A” y 1 gota de solución “B" a 
3 mu de agua amortiguadora, Esta cantidad 
es suficiente para colorear una kímina. El 
colorante se deja actuar durante nueve mi- 
nutos, luego se escurren las láminas sobre 
papel absorbente y se dejan secar (figura 
18-31). 


Extendido. Se puede hacer tanto en porta- 
objetos como en cubre-objetos, en la misma 
forma como se utiliza para estudios hemato- 
lógicos. El colorante que se usa con mayor: 
frecuencia es el Wrigth, aunque se emplea 
Giemsa. 


1. Coloración de Wrigth. El colorante se 
prepara triturando en un mortero 1 y del 
polvo, al cual se le agrega metanol, poco 
a poco, hasta llegar a un volumen de 600 
ml. Se filtra por papel y se deja tres días cn 
estufa a 37% C u ocho días a temperatura 
ambiente. El método de coloración consis- 
te en cubrir el extendido con el colorante 
durante 3 minutos y luego agregarle agua 
destilada a pH de 6.7 a 7 o agua amorti- 
guadora durante cinco minutos. Lavar con 
agua y dejarla secar. 


2. Coloración de Giemsa. El extendido debe 
fijarse previamente con metanol durante 1 
minuto. Después de seco se utiliza como 
el colorante de Wrigth. La preparación del 
colorante se describió anteriormente. 


Recuento de Plasmodium. La intensidad de 
la parasitemia se puede expresar en cantidad 
de parásitos por mm? de sangre, para lo cual 
se emplean tres métodos. La principal utilidad 
es conocer el número de trofozoítos y esqui- 
zontes, que se cuentan conjuntamente. Por se- 
parado se pueden contar los gametocitos. Los 
tres procedimientos son: 


Con base en el número de leucocitos. En 
gota gruesa se cuentan los trofozoítos y esqui- 
zontes presentes en los campos microscópicos 
correspondientes a 100 leucocitos. Conocien- 
do el número de leucocitos por mm' se puede 
calcular la cantidad. de parásitos en este volu- 
men de sangre, 4 


Con base en el volumen de sangre de la 
gota gruesa. Se calcula que 100 campos mi- 
croscópicos, de una buena preparación ob- 
servados con objetivo de inmersión, equivalen 
2.0.2 mm' de sangre. Puede determinarse la 
parasitemia contando en los 100 campos, los 
trofozoítos y esquizontes presentes, 


Con base en el número de eritrocitos. En 
un extendido de sangre se busca el porcenta- 
je de eritrocitos parasitados por trofozoitos y 
esquizontes presentes en 10.000 eritrocitos, lo 
que equivale aproximadamente a 100 campos 
microscópicos. Las proporciones se hacen con 
base en el número de eritrocitos por mm, 


Pruebas de diagnóstico rápido para malaria. 
Existen varios métodos que identifican proteínas 
procedentes de las distintas especies de Plasimo- 
diu presentes en la sangre de las personas con 
parasitemia, que pueden identificarse por me- 
dio de una reacción de color, sin necesidad de 
observar los parásitos al microscopio. Su prin- 
cipal utilidad es en regiones donde no existe 
diagnóstico microscópico, pero también se usa 
en estudios epidemiológicos y en laboratorios 
desarrollados, donde no se dispone de personal 
experimentado en morfología del parásito. 


1. Prueba ParaSight F”. Detecta la protei- 
na-2 rica en histidina (HRP2) que produ- 
cen los trofozoítos y gametocitos jóvenes 
de P falciparum. Para que la prueba sea 
positiva se requiere una densidad mínima 
de 60 parásitos/microL. La prueba tiene 
una sensibilidad de 95,1% y especificidad 
de 99,7% "5%, sigue positiva hasta catorce 
días después del tratamiento, por lo tanto 
puede presentar reacciones falsas positivas 
durante este tiempo.0454 


2. Prueba OptiMAL”. Con esta técnica se 
detecta la enzima lactato deshidrogenasa 
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(PLDED) de los parásitos vivos, inclusive ga- 
metocitos. Con ella se puede diagnosticar 
todas las especies y separar la infección de 
P falciparum de las otras especies. Se diap- 
nostica según la aparición de bandas colo- 
readas de acuerdo a la especie del parásito 
que está presente. Tiene una sensibilidad 
alrededor de 97% y una alta especificidad, 
es positiva cuando tiene 100 o más parási- 
tos/microL (figura 6-26), 15751 


Leishmanías y tripanosomas 

Las técnicas parasitológicas para la búsqueda 
de los parásitos fueron descritas en los capíta- 
los correspondientes a cada una de las parasi- 
tosis. Á continuación se detalla el método más 
sencillo para el aislamiento de leishinanias y 
tripanosomas. 


Medio de Novy, MeNeal y Nicolle (NNN). 
Este medio se usa para el aislamiento de 
Leisbiania, pero también crece Trypanoso- 
ma cruz La composición del medio es 
la siguiente: 


Bacto-agar. 


¿ 148 
Cloruro de sodio ] 
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Se colocan 6 ml del media en cada tubo con 
tapa de rosca, se esteriliza y se almacena en ne- 
vera. En el momento de usarlo se licua a 48? € 
y se le agrega l a 2 ml de sangre desfibrinada 
de conejo. Los tubos se inclinan para formar 
bisel y se enfrían rápidamente en un congela- 
dor para que se forme agua de condensación, 
en la cual crecen los parásitos. Antes de hacer 
la siembra se hace control de esterilidad, co- 
locándolos a 37% durante veinticuatro horas. 
Se le puede agregar penicilina. Si el agua de 
condensación se seca o no aparece, se deben 
agregar gotas de solución salina estéril. Incu- 
bara temperatura ambiente entre 207€ y 30% C. 
Revisar el sedimento después de seis días, para 
buscar los parásitos, 


Medio LIT (infusión de hígado y triptosa). 
Se usa para el aislamiento de Typanosoma 
ecruzi, 104 
Cloruro de sodio (NaCl) ooo... É 
Cloruro de potasio (KCD ..micoo.. 
Fosfato disódico (NazHPO ¿) 
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Glucosa 
Triptosa 
Infusión de hígado. 
Herria 
SUELO -DOVIDO vscccoróoraniosrnissiaicasinos 100.0 ml 
Agua bidestilada Q.S.P «...ooo.oo.. 1.000.0 ml 


La hemina se disuelve en trietanol-amina o 
en hidróxido de sodio, hasta obtener 50 mg/ 
ml de solución madre. El lisado de hemog- 
lobina puede emplearse en lugar de hemina. 
Preparación del lisado de hemoglobina: lavar 
por centrifugación los glóbulos de buey para 
desfibrinarlos, dos veces o más con solución 
salina isotónica estéril. Sedimentar las células 
por centrifugación. Agregar 9 partes de agua 
bidestilada estéril por volumen de células 
sedimentadas hasta hemolisarlas. Se guarda 
como solución madre u -20%C. Al momento 
de usarla se emplean 20 ml y completar hasta 
1.000 ml de medio ETT, Para preparar hemina 
se utilizan glóbulos rojos de buey, de ternero 
o suero bovino fetal. La hemina se debe pro- 
bar si funciona adecuadamente. 

Después de disolver los componentes 
del medio en agua, el pH se ajusta a 7.2 con 
HCL concentrado. El medio de cultivo se fil- 
tra inicialmente con un prefiltro y luego por 
membranas de 1 u a 2 a. Finalmente la esteri- 
lización se hace filtrándola con membrana de 
0.45 4 6 0.65 1. Se pueden usar filtro Seitz” o 
Millipore”. 

Después o antes de la filtración, el me- 
dio requiere calentarse por sesenta minutos 
1 68% € para la inactivación del suero. Se 
prefiere no adicionar antibióticos; en caso 
necesario agregarle ampicilina (10 mg/mb, 
o penicilina 100.000 unidades por litro más 
estreptomicina 100.000 48/11. El LIT filtrado 
e inactivo puede guardarse por varios meses 
a -20* C. 


Filaríasis 

El diagnóstico etiológico de estas parasitosis 
se hace visualizando las microfilarias en san- 
gre periférica, excepto para la oncocercosis, 
que se buscan en biopsia de piel, cuyos proce- 
dimientos se detallaron en el capítulo corres- 
pondiente.!** 


Examen en fresco. Las microfilarias se pue- 
den ver móviles en una gota de sangre perifé- 
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rica colocada entre lámina y laminilla, en cuyo 
caso es fácil reconocerlas a pequeño aumento. 


Coloración. Para hacer la clasificación de 
género y especie es indispensable hacer co- 
loraciones. En los extendidos y gotas gruesas 
coloreados con Wright o Giemsa, se pueden 
identificar estas microfilarias, pero la tinción 
preferible es la hematoxilina de Delafield, 
cuya técnica es la siguiente: 


Cristales de hematoxilida....o.monmmiinnn.. 58 
Alcohol etílico absoluto ...mmmmmmanión 50 ml 
Alumbre de amonio mmciccairncnrenccncnnns 100 g 
Agua destilada .....oomocinmmcinocoraciónesa 1.000 mi 


Mezclar hirviendo y agregar 2.5 g de óxido rojo 
de mercurio; en el momento de utilizar tomar 
100 ml y agregarle 4 ml de ácido acético. 


La muestra apta para esta coloración es la 
gota gruesa deshemoglobinizada o sedimento 
de la concentración de Knott que se describe 
más adelante. El procedimiento para la colora- 
ción es el siguiente: 

+ La placa se fija con una mezcla de alcohol 
al 95% y éter a partes iguales, durante diez 
minutos. 

+ Después de seca la preparación, se tiñe 
con el colorante por 5 minutos, calentan- 
do, sin que se presente ebullición. 

+ Lavar con agua corriente y luego con agua 
alcalina, durante 5 minutos o hasta que 
aparezca color azul. 

+ Deshidratar pasando por alcoholes al 70%, 
80%, 90% y 95%, durante quince minutos 
cada vez. 

+ — Aclarar con xilol y montar en bálsamo. 


Método de concentración de Knott. En las 
parasitemias bajas no se logra encontrar mi- 
crofilarias en los exámenes directos y es ne- 
cesario hacer métodos de concentración, de 
los cuales es recomendado el de Knott. Este 
consiste en mezclar 1 ml de sangre en 10 ml 
de formal al 2%, se deja decantar de doce a 
veinticuatro horas o se centrifuga a 1.000 rpm 
durante cinco minutos. El sedimento se puede 
examinar al microscopio entre lámina y lami- 
nilla o teñir con hematoxilina u otros coloran- 
tes de sangre.10951 
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ciclo de vida del, 178 


P 


paludismo. v. malaria 
pamoato de pirantel, 158 
Panstrongylus megistus, 276 
paragonimiasis, 502 
diagnóstico de. 507 
manisfestaciones elínicas de, 506 
tratamiento de, 507 
Paragonimus westermani, 502 
parasitismo, 4, 23 
parásitos, 4 
adaptasiones de los, 8 
ciclos de vida de los, 8 
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clasificación de los, 6 
inmunología por, 9 
mecanismos de acción de los, 8 
nomenclatura de los. 7 
taxonomía de los, 7 
parasitosis 
epidemiología de las, 14 
prevalencia de las, 16 
prevención de las, 19 
paromomicina, 104 
patogenicidad, 6 
peces, 646 
electrizantes, 653 
escorpión, 651 
gato, 652 
parásitos, 653 
ponzoñosos, 650 
sapo, 651 
traumatogénicos. 652 
venenosos, 647 
pediculosis, 596 
Pediculus bumanus, 596 
pentamidina, 312, 334 
pentastomiasis, 618 
período de incnlración, 6 
período patente, 6 
período prepatente, 6, 125 
período subpatente, 6 
pez cirujano, 647 
Pblebotomus, 317 
Pblebotomus, 586 
Phoneutria, 626, 629 
picadura, 622 
picaduras, dípteros, por, 611 
picaduras, escolopendras, por, 619 
picaduras, garrapatas, por. 618 
piojos, 588 
piojos, 595, 596. 
piperazina, 136 
pirantel, 144 
pirantel-oxantel, 19 
pirimetamina, 258, 371 
Plasmodinm, 5, 6,219 
ciclos de vida de, 223 
patología de, 226 
Plasmodium falciparum, 220f, 222t 
Plasmodium malariae, 221f 222t 
Plasmodium ovale, 221f, 222t 
Plasmodium vivax, 6, 219f, 2221 
plathelmintos, 23 
Pleistophora, 388 
Pnuneumocystis firovesi, 113 
Podalia bolivarii, 624 
polillas, 623 
pólipos, 485 
Polistes camifex, 640f 
ponzoña, 621 
portador, 5 
prazicuantel, 20, 197, 488, 548 
premunición, 9 
prevalencia, 6 
primaquina, 257 


proglótides, 187 
prolapso rectal, 143, 144 
prometazina, 642 
prosoma, 29 
protistas, 2ár 
protozoos, 20 
locomoción de los, 23 
reproducción de los, 21, 22f 
prueba del colorante, 351, 368 
prúrigo, 595 
pseudocele, 121 
pseudoceloma, 25 
Puffer, 648 
pujo, 52 
Pulex irrítans, 589. 600 
pulgas, 589, 600 
pulicosis, 600 
pulmón eosinofílico, 12 
pulpos, 658 
pus, 62 


quinidina, 257 
quinina, 257, 265, 407 
quiste, 21 


ranas, 644 

rayas, 650 

recuento de huevos, 689 
reduvideos, 575 

reino protista, 20, 
reservorio, 5 
Rbinosporidium seeveri, 409 
Ricketisia prowasekii, 589 
rinosporidiosis, 409 

rostelo, 187 


sapos. 644 
Sappinia diploidea, 394 
sarcocistosds, 114 
Sarcocystis, 115 
Sarcoptes scabieí, 612 
sarna, 612 
Scbistosoma, 5. 477 

ciclos de vida de, 479 
Sebistosoma baematobinun, 3 
Schistosoma mansoni, 12, 477 
Scbizotryparnum cruzi, 276 
secnidazol, 60, 87 
seroterapia, 671 
serpientes, accidentes por, 660 
sesquiterpenolactonas, 258 
seudoparasitismo por gordiáceos, 475 
seudópodos, 23 


sida, 12 
simbiosis, 5 
Simulinm, 587 
sinantropía, 575 
sindrome 
anemia crónica, de, 152 
compartimental, 665 
cutáneo dermonecrótico, 628 
digestivo, 115 
gastrointestinal, 168 
larva currens, de, 168 
Loeffler. de, 12, 126, 153 
meníngco, 536 
migración larvaria cutánea, de, 518 
muscular, 115 
pulmonar, 168 
sicótico, 536 
solenocitos, 188 
Solenapsis, 642 
Spirometra, 569 
Strongyloídes, 6 
Strongyloides stercoralis, 149, 162, 
ciclo de vida de. 164 
subreino protozoa, 20 
sulfadoxina, 373 
salfapirimetamina, 264 
sulfato de sodio, 54 
sulfonamidas, 258, 372 
suramina, 312, 434 
syngamosis. v. mamomanogamosís 


T 


táhanos, 588 

Taenía asiatica, 198 

Taenia multiceps, 554 

Taenía saginata, 4, 188, 190, 531 

Taenía serialis, 554 

Taenía solitnt, 188, 190, 530 
ciclo de vida, 190, 532 

tarántula, 631 

teclozán, 59 

técnicas de laboratorio, 679 

tenesmo, 52 

teniasis, 188 
diagnóstico de, 194 
epidemiología de, 196 
manifestaciones clínicas de la, 193 
tratamiento de. 197 

tetraciclina, 93, 268 

tetrodon, 648 

tiabendazol, 173 

tinidazol, 60, 87 

Tityus, 631 

Tombicula, 616 

toxina, 621, 622 

toxinología, 622 

Toxocara canis, 512 

Toxocara catfí, 512 

Toxocara, ciclos de vida de, 513 

toxocariasis 
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diagnóstico de, 516 
epidemiología de, 517 
manifestaciones clínicas de, 514 
tratamiento de, 517 
Toxoplasma, 6 
Toxoplasma gondii, 351 
ciclo de vida del, 453 
toxoplasmina, 368 
toxoplasmosis, 351 
congénita, 360, 369 
diagnóstico de, 364 
embarazo, en el, 357 
epidemiología de la, 369 
epidemiología de la, 369 
manifestaciones clínicas de la, 358 
ocular. 359 
tratamiento de la, 371 
Tracbipleistopbora, 387 
tremátodos, 23 
Triatoma, 280 
Trichinella spiralis, 449 
ciclo de vida de, 450 
Trichomonas vaginalis, 379 
ciclo de vida de, 379 
Trichostrongylus, 160 
Trichuris trichiura, 5, 6, 139 
ciclo de vida de, 140 
triclabendazol, 497 
tricocéfalos, 5. 7, 139 
tricocefalosis, 139, 
diagnóstico de la, 142 
genitourinaria, 379 
diagnóstico de, 381 
manifestaciones clínicas de, 380 
tratamiento de la, 383 
manifestaciones clínicas de la, 142 
patología de la, 141 
tratamiento de la, 144 
tricostrongiliasis, 160 
trimetoprim-sulfametoxazol, 96, 109, 113 
tripanosomiasis, 6, 275, 
africana, 307 
diagnóstico de. 310 
epidemiología de la, 311 
manifestaciones clínicas de la. 308 
tratamiento de, 312 
diagnóstico de, 287 
epidemiología de, 292 
manifestaciones clínicas de la, 282 
modo de transmisión, 292 
rangeli, 304 
dignóstico de, 305 
tratamiento de la, 298 
triquilenosjs. v. triquinosis 
triquinosis, 449 
diagnóstico de, 453 
epidemiología de, 454 
manifestaciones clínicas de, 452 
tratamiento de, 454 
trofozoíto, 20 
trombiculosis, 616 
Trypanosoma brucei, 307 
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ciclo de vida del, 307 
Trypanosoma cruzi, 275, 277 
ciclo de vida del, 278 
Trypanosoma rangeli, 304 
ciclo de vida del, 305 
tubulina, 21 
Tunga penetrans, 602 
Tanga trimamillata, 602 
tuugiasis, 602 


U 


úlcera del chilero, 322 

uncinariasis, 145 
diagnóstico de. 154 
epidemiología de la, 156 
manifestaciones clínicas de la, 152 
tratamiento de la, 157 

uta, 422 


V 


vacunas, 13 
vectores, 5 
biológicos. 578 
enfermedades, de, 575 
mecánicos, 576 
veneno, 621 
ventosas, 80 
vermes, 3, 23 
verrugoso, 666 
Viperidae, 661 
virulencia, 6 
vitelaria, 492 
Vittaforma, 387 


W 


Wolbackhia, 426 

Wucbereria bancrofti, 413 

Wucberería bancrofti, 5 

Wuchbereria bancrofti, ciclo de vida de, 414 


xXx 


Xenopsylla cheopis, 589 
Xenopsylla cheopis, 600 


Y 


Yersinia pestis, 589 


zimodemos, 42 
zoonosis parasitaria, 6 
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